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Preface. 


This paper deals with the results of continuous observa- 
tions on the suspension stability of the blood in scarlatina 
made in a fairly large number of cases. 

The material includes the most important of the varying 
clinical pictures that this disease shows in its course. 

In some cases further investigations of the blood have 
been carried out in addition to the examination of the suspen- 
sion stability. As my time was limited and no assistant 
available, I was not able to make these investigations as 
extensive as I should have wished. 

To Dr. A. Licurenstern, Head of the Stockholm Epidemic 
Hospital, on whose initiative I began this work, I am indebted 
not only for his kindness in placing material at my disposal, 
but equally for all the valuable advice and interest I have 
received in my work. With this acknowledgement I wish to 
thank him most heartily. 

From the »Stiftelsen Therese och Johan Anderssons minne» 
I have had the privilege of receiving the sum of Kr. 3,000 
as a help to cover the expenses connected with this work; 
to this foundation I wish therefore to express my sincere 
gratitude. 


Stockholm, April 1927. 
Hans Rhodin. 


CHAPTER I. 


A Survey of the Suspension Stability Reaction (S. R.) in Various 
Pathological Conditions. 


In the years 1918—1921 FAurevs published the results of 
his research into the suspension stability of the blood, marking 
an epoch in the history of humoral pathology. FAnrevus had 
noticed, that in the blood of pregnant women the rate of se- 
dimentation of the red corpuscles is considerably increased 
and he made clear, that this increased rate is due to an in- 
creased aggregation of the red corpuscles (rouleaux formation). 
By extensive investigations Faurevs arrived at the conclusion, 
that the cause of these phenomena, rouleaux formation and 
increased sedimentation of red corpuscles, was chiefly to be 
found in the quantities of the various protein bodies of the 
blood plasma. Experimenting with the separate protein bodies 
in varying dilution he showed, that an increase in concentration 
of the albumin fraction had merely a slight effect on the aggre- 
gation and sinking velocity; the effect of increased globulin 
concentration was more marked, while increase of fibrinogen 
gave the greatest effect. In 18 cases with widely different sus- 
pension stability values, FAnreus determined the quantities of 
the separate protein bodies and found that an increase of the 
globulin and fibrinogen contents was to a certain extent as- 
sociated with increased rate of sedimentation of the red cor- 
puscles. 

In further support of his view concerning. the influence 
of the plasma proteins on the sedimentation of the red cor- 
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puscles, FAunrevs states that in a number of pathological con- 
ditions where he has found the rate of sedimentation to be 
increased, various investigators have shown that the amount 
of globulin or fibrinogen in the blood is increased. 

The majority of authorities in this field (Linzenmetnr, 
WeEsTERGREN, Gram, and Friscu, Ley, 
W. and H. Léur, Vorscuiitz, ADELSBERGER and RosENBERG 
and others) have arrived at the same conclusion concerning 
the dominating influence of the plasma colloids on the sedi 
mentation of the red corpuscles. 

Finrevs showed that the sinking velocity of the red cor. 
puscles is increased not only in pregnancy but also in a large 
variety of pathological conditions, including acute and chronic 
infectious diseases. A large amount of clinical and experimen- 
tal work has subsequently been carried out. Here follows a 
brief discussion of the results of serial observations in a few 
pathological conditions. 

In surgical disease conditions such as operations, fractu- 
res, combustion, as well as various specific and nonspecific im- 
munization or therapeutic procedures such as smallpox and 
typhoid vaccination, tuberculine injection and protein therapy, 
after a latency period there occurs an increased rate of sedi- 
mentation of the red corpuscles. The maximum of this in- 
crease occurs after a certain lapse of time, usually after the 
return of temperature to normal. The return to normal sedi- 
mentation values is gradual and may be protracted for some 
weeks. A given injury will produce about the same reaction 
in different individuals (WesTERGREN, FAnrevs and 
LeenpERTz, Grare, Retnwetn, W. and H. Loéur, Kok, O. 
ConNERTH.) 

After injection of tuberculine WrsterGreN in some cases 
found a transient decrease of sedimentation values besides the 
normal increase. 

In a patient in a state of anaphylactic shock following 
the injection of anti-tetanus serum H. Léur, noted that the 
sedimentation of the red corpuscles was almost inhibited, but 
afterwards increased rapidly, reaching considerably high va- 
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lues. Wirrkorer has made extensive blood analysises on guinea- 
pigs in anaphylactic shock and obtained a similar decrease of 
sedimentation figures; in addition, he observed lowered fibrino- 
gen contents, delayed coagulation and increased concentration 
of the blood. 

Caspari, and have studied the suspension 
stability of the blood in children during the period of hyper- 
sensitization which follows repeated injections of foreign pro- 
tein (horse serum). S.R. tests were made daily, and at the 
same time the intracutaneous hypersensitiveness was observed. 

From this investigation it appears that the S. R. curve 
ascends gradually until 7—12 days after the first injection, 
at which time the serum sickness usually appears. The curve 
then displays rapid variations with sudden descents to lower 
values, at times even subnormal values, which are observed 
for a day at a time only but occur repeatedly with intervals 
of usually 3—6 days. This type of curve is present in all 
cases, independent of the occurrence of symptoms of serum 
sickness, but when they do occur, these symptoms are always 
preceded by such sudden drops in the 8. R. curve. 

To a certain extent the hypersensitiveness of the skin was 
also found to follow the variations of the 8S. R. curve, i. e. 
the skin reaction decreased or even disappeared when these 
low values were present, and afterwards reappeared or in- 
creased. 

Among the infectious diseases, tuberculosis has been a spe- 
cial subject of extensive research, and the suspension stability 
reaction has attained its greatest practical value as an aid in 
answering the difficult question of the amount of activity of 
a tuberculous process as well as in determining its prognosis 
(WESTERGREN and others). 

The suspension stability of the blood in the acute infec- 
tious diseases has not as yet been thoroughly investigated. 
However, WrsTERGREN has made serial tests at short intervals 
in some of these, viz. influenza, angina tonsillaris and acute 
pneumonia, as well as in erythema nodosum. - 

The S.R. curves in these various diseases have certain 
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features in common. During the first few days, at times even 
until the fourth day, the curve runs on a normal or slightly 
raised level, after which it ascends more or less rapidly, 
reaching a distinct maximum. In diseases of short duration the 
maximum does not occur until after the return of the tempe- 
rature to normal. The descent of the curve is more gradual, 
and the return to normal values is delayed for weeks after 
the onset of the disease. This type of curve occurs fairly 
regulary without any greater variations. 

In one case of angina tonsillaris WresterGren observed 
a more irregular course of the curve without any distinct 
maximum. 

The height of the maximum is fairly constant in uncom- 
plicated cases of a given disease. In acute pneumonia it is 
on a high level, in angina tonsillaris it is considerably lower. 
Uncomplicated cases of influenza show merely a slight in- 
crease of the curve. . 

In those cases of angina tonsillaris which I have followed 
I have been able to confirm the type of curve determined by 
WESTERGREN. 

The same type of curve also occurs in parotitis epide- 
mica. In uncomplicated cases the S. R. values are only slightly 
above normal and the maximum is reached after the tempe- 
rature has returned to a normal level. In complicated cases 
with marked symptoms from several parenchymatous organs, 
higher 8. R. values may be observed. 

In fig. 1 these two types are represented. 


Case A. Man, aged 20, taken ill with swelling of right 
parotis and temperature of about 38°. On the 5th day great 
swelling of right orchis set in with considerable pain and dis- 
comfort; the temperature ascended to 40°,6. After 12th day 
afebrility and freedom from symptoms. S. R. curve ascends 
gradually reaching its maximum on the 11th day (60, 90, 115); 
the descent begins with a rapid fall then proceeds gradually 
until almost normal values are reached by the end of third 
week. 
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Case B. Man, aged 20, taken ill with moderate swelling 
of right parotis and slight rise in temperature on the 2nd day 
of illness, after which afebrility. The S.R. curve shows a slight 
‘ise in 8. R. values with maximum on the 3rd day of illness. 


The suspension stability of the blood in the acute exan- 
themous diseases has not as yet been thoroughly investigated. 

Napotny has studied cases of morbilli and scarlatina, 
from which he concludes that the suspension stability reac- 
tion is of no value in distinguishing these two diseases from 
each other. 


Case A. Case B. 
60+ 
50+ 
\ a 


Sb 
0737 
Parotitis Orchius Parotitis 
7 14 277 7 
Fig. 1. 


ScurinpRa and Steinsprincu have made continuous tests one 
or two times a week on a comparatively small number of cases 
of scarlatina. The 8S. R. values were found to be fairly high 
even at an early stage of the disease. In one of Sreminprincu’s 
cases, while the patient was in an icteric state, an abnormally 
low value was obtained. 

Scuinpra has determined the globulin and fibrinogen con- 
tents of the blood plasma as well as the suspension stability 
and found that the fibrinogen contents increased with the sink- 
ing velocity of the red corpuscles. 

The fullest description of the course of the S. R. curve 
in scarlatina has been published by Bitcuter. He has made 
series of tests on a fairly large number of cages (35 cases), 
two of which developed post-scarlatinal diseases (1 nephritis, 
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1 angina), and two others had slight symptoms of otitis media. 
The cases were observed with intervals of 3 to 4 days during 
the first 4 weeks of illness, and weekly during the remainder 
of the observation time. 

Bicuuer describes a »Normalsenkungskurve» with a more 
or less marked increase in the sinking velocity during the first 
days of the illness; the curve then gradually declines reaching 
constant values by the fourth week. In the two cases which 
developed post-scarlatinal diseases the 8. R. values were higher 
for a long time before the onset of the clinical symptoms. 

From these observations Bicu ier draws very definite con- 
clusions: » Without knowing anything else of the case the dia- 
gnosis scarlatina may be ascertained from this ’Normalsen- 
kungskurve’, and in cases where the sinking velocity increases 
in the course of the disease, complications can be predicted 
with certainty». 

In 1925 I published a preliminary communication, contain- 
ing some of those investigations which will be more fully 
described in this work. It shows that in scarlatina the sus- 
pension stability varies so rapidly that daily examination dur- 
ing a long period is necessary in order to reveal the charac- 
teristic properties of the S. R. curve. 


CHAPTER II. 
Material. 


In October 1924 I commenced investigating the suspen- 
sion stability of the blood (S. R.) in scarlet fever. Continu- 
ous tests were made two to three times weekly on a series of 
26 cases, and while making these observations I came upon 
certain peculiarities in the course of the S.R. curve. At ti- 
mes abnormally low values indicated an increased suspension 
stability, and in order to acquire a more exact conception of 
the subject, 1 began carrying out every day examination dur- 
ing the whole, or greater part of the course of scarlet fever. 
(6—7 weeks.) 


VS 
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The cases thus examined make up the material of this 
work, and include 74 males, of which 29 below the age of 
15, and 16 females, of which 10 below 15 years of age, giving 
a total of 90 cases. 

44 of these cases have not presented any clinical symp- 
toms of the common post-scarlatinal diseases. 

The complications and postscarlatinal diseases have appe- 
ared with the following frequency: 

Lymphadenitis: 27 cases. Angina tonsillaris: 11 cases. 
Rise in temperature of unknown cause: 3 cases. Relapse: one 
case. Synovitis one case, and nephritis one case. 10 cases have 
developed synovitis early in the course of the illness. 

In 10 cases suppurative complications have appeared; viz. 
Angina phlegmonosa: 3 cases. Acute purulent otitis media: 
5 cases, and empyema pleurae: 2 cases. 5 cases have been 
complicated with other disease conditions, viz. Dry pleurisy 
appeared in one case and pleurisy with effusion in one case, 
pleuropneumonia, one case and parotitis epidemica 2 cases. 


The scarlet fever epidemic in Stockholm September 1924 
—June 1925 during which these cases were chiefly collected, 
was characterized by a high morbidity, low mortality and a low 
frequency of nephritis. Among the postscarlatinal diseases, 
adenitis has been the one most frequently occurring; 39% of 
all cases developed this complication including the cases with 
early adenitis. Angina occurred in 14,5 %, nephritis in 2,5 %, 
and relapses in 3,7 %. Synovitis appeared in 7,3 % of all cases. 
Among the suppurative complications otitis showed the highest 
frequency, viz. 11,4 %. 

The early phase of the disease as a rule was mild, and 
only a comparatively small number of cases presented the pic- 
ture of toxic scarlet fever. Necrotic angina has been a rare 
occurrence. 


> 
y 
1 


HANS RHODIN 


Examination Technique. 
The Suspension Stability Reaction (S. R_). 


For determining this reaction Wrsteraren’s method has 
been used and readings made after 1, 2, and 24 hours. With 
this method normal values for men are 1—3 mm., for women 
and children, 2—7 mm. Values on the boundary between 
physiological and pathological conditions for men are 4—7 mm., 
and for women 8—11 mm. 

When coagulation or haemolysis occurred, the test was 
rejected; however, considering the large number of tests made, 
these have been rare occurrences. 

The observations have been made with the patients’ con- 
sent and have caused no inconvenience; in but a few cases 
did the patients object to the carrying out of the investiga- 
tion. In selecting the cases the accessibility for puncture of 
the cubital veins was the chief consideration; consequently 
boys and men make up the largest past of the material. In 
this manner the employment of stasis has been avoided. 

The tests were taken in the morning and the tubes were 
immediately placed in the stands. The temperature in the 
laboratory varied between 17° and 20° C. 

The remaining quantity of citrate blood was used for the 
determination of haemoglobin, white and red corpuscles. 

The haemoglobin was determined by the haemoglobino- 
meter of Autenrieth and Kénigsberg and readings were made 
10 minutes after the HCl solution was added. An average of 
5 tests was taken. 

The number of corpuscles was counted in Birxer’s cham- 
ber and for dilution (1:20 for white and 1: 200 for red cor- 
puscles) ELLERMaN pipettes were used. For red corpuscles 10 
large squares were counted, for white corpuscles 10 large fields 
of 1 sq. mm. each were counted. The values were corrected 
by accounting for the dilution with citrate solution, i. e. they 
were multiplied by 1,25. 


SUSP.-STAB. OF THE BLOOD IN SCARLATINA ae 


The errors are somewhat increased by this dilution. By 
‘control venepuncture, WrEsTERGREN estimated the approximate 
errors, and found them not to exceed 5 %. 

For the differential count of the white corpuscles the May- 
GRUNEWALD stain was used. 800—1,000 cells were counted 
: to get the percentages of the different kinds of cells. 

: The blood used for determining refraction and viscosity 
was obtained by venepuncture. When the quantity of blood 
: ised for the stability test had beed removed, the puncture 
1eedle was left in the vein and a few drops of blood collec- 
ted in a tube and allowed to coagulate. The coagulum was 
! then removed and the secreted serum used for these determi- 
nations. 

The refraction was determined with the aid of the refrac- 
tometer of Putrricu with help-prism, and an average of 5 de- 
! terminations was taken. Water-bath of 17°,5 C was used. 

The viscosity was determined with the aid of the visco- 
someter of Hess, the temperature of the laboratory at the 
time of these experiments ranging between 18°—20° C. 

The total protein contents of the blood serum was deter- 
mined with the aid of the tables of Retss. 

The proportion between serum globulin and serum albu- 
min was obtained by comparing refraction and viscosity ac- 
cording to Ronrer. 

The time of coagulation was determined by the Howx..- 
Gram method and carried out in a water-bath at a tempe- 
perature of 37°. 


The patients were examined and observed two or three 
times daily. Complications involving the ears or the nasal 
sinuses were examined and treated by specialists. 

In 25 of the cases daily search was made in the urine 
) for albumin (in addition daily observation of the blood pres- 
| sure). In the remaining cases weekly examinations were made 
or otherwise whenever any clinical symptoms of complications 
appeared, stich as otitis, adenitis, rise of température, or vo- 
miting. Whenever the 8.R. curve has shown unexpected 

2—27171. Acta pediatrica. Vol. VII. Supplementum. 
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rises daily tests of the urine were made and the sediment 
examined, in some cases several times daily, on separate por 
tions of urine (cases 13 and 21). 

The diagnosis scarlet fever was certain in every case 
inasmuch as the patients have presented the characteristic 
symptoms, viz., fever, scarlet fever exanthem, angina, more 01 
less marked strawberry tongue and subsequently typical des 
quamation. 


CHAPTER III. 


The S. R. Curve in Scarlatina. 


A. General Survey. 
1. The »Characteristic Phase» in the S.R. Curve. 


The appearance of the S.R. Curve in scarlatina varies 
greatly. In some cases the curve is: only slightly pathologic 
ally raised, while in other cases very high pathological values 
may be observed, these being at times most pronouced during 
the first few weeks of illness. In other cases they appear at 
a later stage of the disease. 

One invariably recurring feature, more or less pronounced, i» 
present in every one of the curves of the 90 cases examined. 

The curve exhibits rapid variations in its course. From « 
more or less pathologically high position it suddenly descends t 
a considerably lower value, from which ct equally rapidly ascends 
to about its previous position. This rapid variation in the S.R 
curve will in the following be termed »The Characteristi: 
Phase of the 8S. R. Curve. 

In almost every one of the cases examined this phase of thi 
curve is repeated at certain intervals, usually of about 3 to 
days, and through these rapid variations the curve runs in 
repeated, and more or less regular waves. 

These repeated »characteristic phases» of the S.R. curve 
are often more frequent during the first 3--4 weeks of illness. 
but in a large number of cases they occur during the greater 
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part or whole of the time of observation (6—7 weeks). In a 
few cases they chiefly occur at a later stage of the disease 
g. case 5). 


2. Subnormal S.R. values. 


) On the occasions when the 8.R. curve suddenly and 
ransiently descends to a lower level subnormal values may at 
times be observed. 


Table I. 
Nr. Ce = Hable. 
he ane 9 5 3 0,5 1,5 15 86 
8 4 0 0 0,5 
2322 .| 13 | 27 4 54 86448 
9 6 0,5 2 20 
5 2000 8 6 0 0 0.5 
9 — 7 05 12 82 
t re 26 33 1] 0,5 ] 10 92,6: 4,8 
ae 19 8 11 0 0,8 5 79 4,2 
14 10 11 0 3 65 86 4,% 
30 11 1 4 43 82,5 4,6 
672 19 1] 0 1 2() 87 4,8 
( 2557 Oo 12 34 11 0 l 45 94 4,5 
s 535 0 20 24 12 0 0,5 7 86 4,2 
1904 9 9 37 14 0 0.5 5 
( O 13 2%) 14 1,5 20 $2 4,6 
2331 o 32 1 16 0,2 0,5 20 91 4,5 
( 2003 9 - 16 0 2 22 
15 20 19 3 22 90 4,8 
18 20 0,1 5 55 
1338 o 37 53 34 0,5 1 15 99 7,0 
e 1338 o 37 93 37 0 0,5 10 98 5,0 
2 38 0.3 1 ll+ 97 541 


2331 


| |_ 32 ] 43 0 0 2 89 4,65 
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In table I the time of appearance of these low 8S. R. 


values in the course of the disease is shown; in addition the 


percentage of haemoglobin and number of red corpuscles have 


been entered, where these have been determined. 

Subnormal vdlues have not by any means been observe: 
in all cases. In 116 cases examined continously (of these 
however, 26 cases have been examined only 2—3 times weekly 
such values (1 hour's value 0—0,5 mm.) have been observe: 
on 19 occasions. They occur in adults as well as in childre: 
and as a rule appear during the first three weeks of the ill 
ness, at the earliest on the 3rd day, but in the majority o1 
cases on the 11th. In a few cases they have appeared eve: 
as late as the 7th week of illness. 

In some cases with a very low 1 hour value, the 2 and 
24 hour values may be less influenced; in other cases even 
the 2 and 24 hours values are very low; the suspension sta 
bility of the blood can increase to such an extent that even 
after 24 hours only very slight sedimentation has been observed 


The return of the curve to its previous level is rapid. 


i. e. it may occur in one day. In some cases a repeated S.R 
examination has been made 7 hours after the appearance of 


the subnormal value. In table II, two such examinations of 


Table LI. 
Case 10 Case 34 

Day of Day S.R. 
iliness| illness Time | 
i 1 2 | 24 | 1 2 | 24 

9 23 | 48 | 96 | 9 a.m.) 65 | 81 | 95 
| 10 8 a.m 16 36 90 10 |8a.m 47 | 80 | 91 

11 |sam| 0; 3. 6 1 |8am| 1 | 45 


12 8 a. m. 70 98 110 


8 a. m. 19 | «35 93 | #13 8 a. m. 81 105 115 


( 
1 
l 
| 
t 
a 
( 
a 
11 3p.m.| 22 | 48 102 | 11 |3p.m.| 76 | 110 120 : 
12 |8a.m.| 20 | 46 95 | 
| | big 
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subnormal S.R. values that have appeared on the 11th day 
are shown. 

In both of these cases the curve has returned to its pre- 
vious level within 7 hours, i. e. in scarlatina the variations 
of the suspension stability are so rapid that even daily S.R. 
examination may fail to reveal the extreme deviations of the 
curve. 

I five cases with subnormal values the aggregation of the 
red corpuscles has been examined microscopically. The ten- 
dency to rouleaux formation was found to be very slightly in- 
creased or entirely absent, whereas on other occasions it was 
fairly pronounced. 


3. Main Course of the S.R. Curve. 


In addition to these characteristic phases of the 8.R. 
curve with repeated rapid variations, the different curves ex- 
hibit certain recurring features in their main course, which 
may afford a basis for a classification of the curves into two 
main types, type I and type II. 


Type I. (Cases 1, 2, 53, 54, and 55). 


The curves of this type are characterized by a more or 
less pathologically high level during the first few weeks of 
the disease with maximum usually at the end of the first or 
beginning of second week of illness. The curve then gradu- 
ally declines reaching normal values by 4th to 6th week, in 
one case as early as the third week. 

Figure 2 shows a curve of this type with its maximum 
on the 7th day, and reaching normal values by the 6th week. 
The characteristic phases appear at intervals of 2—6 days and 
are most pronounced during the first four weeks of illness. 

15 cases, or 16,7 % of the total number, belong to this 
type, and of these 13 cases were above the age of 15. In 
one case angina tonsillaris appeared by the 3rd week, in the 
other cases no complications developed. 

In all of these cases the exanthem was very strongly 
marked. 
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Type I. 


This type is characterized by a curve, which during the 
first few weeks is slightly or moderately raised with a declin 
ing tendency until usually about the 3rd week. The curv: 
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then ascends and in some cases it reaches higher values than 
those recorded during the first weeks. In some cases thx 
values remain pathological during the remaining period o! 
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observation, while in other cases the curve descends, reaching 
a normal or slightly raised level in the 6th and 7th weeks. 
Fig. 3 shows an S.R. curve of type II with maximum 
of the curve on the 11th day, after which there is a gradual! 
descent until 5th week, followed by another rise. 
In some cases belonging to this type the transition from 
a descending to an ascending tendency of the curve is again 
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repeated, this usually occurring within the 5th or 6th week. 
These are called type II B, the others Type II A. 

In table II are shown the cases belonging to type II (A 
and B); the cases have been entered on the day of transition 
from declining to rising tendency. The cases within brackets 
are those in which this occurrence has been repeated. 

The cases have been classed into three groups. 

1. Cases without manifest symptoms of post-scarlatinal 
diseases or complications. 

2. Cases with post-scarlatinal diseases or complications, 
which have not occurred in connection with the ascent of the 
S.R. curve. 

3. Cases with post-scarlatinal diseases or complications 
occurring in connection with the ascent of the S.R. curve. 

54 cases or 60% of the total number belong to type II; 
of these, 26 were above and 28 below the age of 15. 12 of 
them belong to type II B. 

In 28 cases no post-scarlatinal diseases occurred; in 12 
of the remaining 26 cases the onset of the post-scarlatinal 
disease was simultaneus with the ascent of the 8.R. curve. 

The transition of the curve from a descending to ascending 
tendency has occurred between the 2nd and 5th weeks, in the 
majority of cases in the 3rd week. The 19th day shows the 
largest number of such transitions. 

In curves of type II B the second transition occurs be- 
tween the 31st and 39th days of illness. 

To illustrate how this transition from a descending to 
ascending tendency is related to the time of onset of the 
post-scarlatinal diseases, Fig. 4 shows the most common com- 
plications and post-scarlatinal diseases which occurred at the 
Stockholm Epidemic Hospital from September 1924 to June 
1925, as well as the cases of nephritis during 1915, 1916 and 
1917. In 1916 the frequency of nephritis was particularly high, 
occurring in 18 % of all cases. The various complications have 
been entered on the day of the appearance of the symptoms. In 
the lowest field of Fig. 4 the S.R. curve of Type II is drawn. 
The black fields denote the transition from a descending to 
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Table III. 


Type II A Type II B Total per 


2 3 1 2 | 3 Total week 
9 | 
10 1 
12 
13 
14 | 1 1 2 7 
15 3 1 5 
16 1 1 2 
17 2 1 3 
18 3 1 4 
19 5 1 1 1 1 9 
mT) 2 2 2 6 
21 1 1 2 | 1 6 34 
22 2 2 
23 1 1 1 1 { 
24 
25 1 
26 1 | 1 2 
27 1 2 
28 | 11 
29 
30 
31 1 1 1 3 
32 2 | 2 | 4 (2+2 
33 | 1 1 
34 | 
35 1 2 12 (2+10 
36 | 
id | | | 1 2 3 
38 
39 | | 1 1 
40 4 
Total 24 9 9 | 4 5 | 54 
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ascending tendency and the white fields the same transition 
when again repeated. 

Fig. 4 shows that among the complications during the 
epidemic September 1924 to June 1925 adenitis was the on 
most commonly occurring. Two distinct periods of increase: 
frequency occur; early cases of adenitis appear at the end ot 
the first and beginning of the second week, with the maximum 
on the 7th day. The other period of increased frequency was 
in the third and fourth weeks with maximum number of on 
sets on the 20th day; in the fifth and beginning of sixth weeks 
adenitis was fairly common, while after the 36th day only a 
few cases oecurred. 

Angina occurred from the second until the 6th week with- 
out any pronounced maximum but showed a certain increas: 
from the beginning of the second until the beginning of fourth 
week, and from the middle of the fifth until the beginning ot 
the sixth week. 

The number of cases of nephritis and relapses has been 
too small to allow of any conclusions to be drawn as t 
their period of greatest frequency; however, the number of 
cases of nephritis showed a certain increase at the end of th: 
third and beginning of the fourth weeks, and similar increases 
may be found for relapses in the third, as well as in the fifth 
and sixth weeks. 

Synovitis occurred chiefly in the first week with maximum 
on the 7th day, but scattered cases occur as late as in the 
7th week. 

Among the 582 cases of nephritis which occurred in 1915, 
1916 and 1917 very few appeared in the first two weeks. The 
majority of cases set in during the third and fourth weeks 
with a very pronounced maximum on the 20th day, after 
which the frequency is diminished until the 32nd—a37th days 
when a slight increase recurs. After the 37th day only few 
cases occurred, and among these 6 appeared in from 11 to 2s 
days after a scarlatina relapse. 

From this Figure it is evident that the end of the third 
and the beginning of the fourth week is the time in which 
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the post-scarlatinal diseases usually appear, and that these 
diseases also show a certain increase from the middle of the 
fifth to the middle of the sixth weeks. 

These periods fairly well coincide with the phase of the 
8. R. curve of type II, when it passes on from a descending 
to ascending tendency. 


Indeterminate type. 
In 22 cases or 24 % of the total number the main course 
of the curve was atypical, i. e. it is different from type I or IT. 


In 9 of these cases the S.R. curve was on a considerably 
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high level from the second until fourth weeks of illness, and 
simultaneously various complications occurred. In some cases 
suppurative complications developed, such as otitis and em- 
pyema pleurae or other diseases occurred, which usually are 
followed by high 8. R. values, such as pleuritis exsudativa. 

The rapid and transient descents of the S.R. curve 
(Characteristic phase) also occur in these cases of an inde- 
terminate type. 

Fig. 5 shows the curve of one of these cases. The main 
course of the curve is different from the curves belonging to 
types I or II. 

The 8S. R. curve has a rising tendency until the 23rd day 
after which it declines. Synovitis appeared on the 7th day, 
otherwise no complications developed. 
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B, Relation of the S.R. Curve to the Various Clinical Symptoms 
During the Course of Scarlatina. 


1. §.R. Curve during First Days of Iliness and its Relation to 
the Exanthem. 


The patients have usually been admitted on the third day 
of illness or in some cases even later. Consequently only a 
limited number of cases have been observed from the be- 
ginning of the disease. 

Three patients were examined on their first day of illness, 
two of whom showed 8S. R. values of 5 and 9 mm. respectively. 
The third patient (case 50, surgical scarlatina) with a value of 
30 mm. had been treated for an abscess of the hand during 
the week preceeding the onset of scarlatina. In this case the 
suppurative inflammation affords a plausible explanation of the 
comparatively high S. R. value. 

On their second day of illness, 8 patients were observed, 
two of whom were below 10 mm., four between 15 and 20 mm., 
and two between 30 and 40 mm. 

21 patients were examined on their third day of illness. 
Of these, two cases were below 10 mm., one of them with a 
subnormal value af 0,5 mm., 3 cases had values of 10—15 mm., 
9 cases 15—25 mm. 7 cases had values above 25 mm., of 
which 3 were over 50 mm. 

In a few cases the first S. R. examination was made im- 
mediately after the appearance of the exanthem, but in the 
majority of cases not until it was at its hight or had begun 
to fade. 

The appearance and fading of the exanthem seems to 
have a certain relation to the rapid changes of the 8. R. curve. 

The duration of the exanthem varies from 1—6 days, 
usually 3 days. 

The 8. R. curve runs in repeated waves, the first of which 
generally coincides with the duration of the exanthem. 

The relation of the S. R. curve to the exanthem is illust- 
rated by the cases 19, 27, 46, 47, 48 and 58. 
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Case 58 (Fig. 6) is of interest inasmuch as the fading 
of the exanthem is atypical. 

The patient was a nurse, aged 21, who was taken ill at 
the Epidemic Hospital; consequently it was possible to make 
observations as early as on the first day of illness, immediately 
after the appearance of the exanthem. The exanthem was 
very marked on the first day but began fading as early as on 
the second day, although it did not quite disappear. On the 
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5th day the exanthem increased considerably, remained un- 
changed on the 6th day and disappeared rapidly on the 
7th day. 

On the first day 8S. R. was 9 mm. and subsequently in- 
ereased fairly rapidly until the 6th day, when a value of 38 
mm. was obtained. On the 4th day a slight and transient 
decrease occurred; on the 7th day a more pronounced decrease 
was recorded. 

The variations of the exanthem followed closely the course 
of the S. R. curve. Immediately after the appearance of the 
exanthem the curve was on a relatively low level; the partial 
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fading of the exanthem was connected with a slight and 
transient decrease of the S. R. curve, followed by an increase 
of the exanthem. The final fading of the exanthem occurred 
on the 7th day, simultaneously with a pronounced decrease 
of 8. R. values. 

In the majority of cases the first S. R. values were not 
obtained immediately after the appearance of the exanthem. 
However, mosi cases show the relation between the fading of 
the exanthem and the transient decrease of S. R. values. 


2. $.R. Curve in Cases not Followed by Post-scarlatinal Diseases. 


44 cases not followed by post-scarlatinal diseases have 
been examined; of these 12 or 27 % belong to type I, and 29 
or 66 % belong to type LI. 

Among the cases described, cases 1 and 2 belong to type | 
and cases 3—12 to type II. Case 13 differs from the other 
cases and will be discussed separately. 

Consequently the majority of the cases, which have not been 
followed by post-scarlatinal diseases, show a more or less marked 
increase of the S. R. curve at the time when the post-scarlatinal 
diseases usually appear. 


3. §.R. Curve in Cases with Early Synovitis. 


11 cases were under observation, and of these 9 are found 
in the Case Description (Cases 14—19, 53, 54 and 55). Cases 14, 
53 and 54 were not continously observed previous to the onset 
of synovitis. The remaining cases show that synovitis sets in 
in immediate connection with the characteristic phase in the 
S.R. curve. Moreover, in case 16 with onset of synovitis on 
the 5th day, the symptoms increase on the 8th day in connec- 
tion with a characteristic phase in the 8. R. curve. 

The onset of synovitis is followed by a more or less 
marked increase in 8S. R. values. 


SUSP.-STAB. OF THE BLOOD IN SCARLATINA 31 


{. $.R. Curve in Cases Followed by Typical Post-scarlatinal Diseases. 


32 cases of this kind have been investigated (In the Case 
Description cases 16—37, 49, 53 and 58). Of these, 2 cases 
wlong to Type I and 22 cases to Type II. 

In connection with post-scarlatinal diseases the level of 
he S. R. curve is more or less pathologically increased. The 
ievel of the curve has little connection with the severity of 
the disease or the hight of the temperature curve. 

Most cases belong to type II and in some of these the 
\ost-scarlatinal disease coincides with the ascent of the 8S. R. 
‘urve, whereas in other cases the typical rise of the curve 
eceurs far in advance of the onset of the disease (e. g. cases 
18, 26, 33 and 35). On the other hand the onset of the post- 
scarlatinal disease has almost invariably occurred in very close 
relation to the rapid changes of the S. R. curve, ¢.e. within 24 
hours after a sudden and transient decrease of S.R. to lower or 
subnormal values. Case 32 is different in this respect and will 
be treated in a later discussion. 

In cases with protracted adenitis, which have increased and 
decreased periodically, the increases coincide with characteristic 
phases in the S. R. curve. (Cases 26 and 27.) 

This also applies to cases where different post-scarlatinal 
diseases appear at the same time (cases 28, 30 and 35) or in 
succession (cases 29, 34, 35 and 49). 

Early adenitis also occurs in immediate succession to 
characteristic phases in the 8S. R. curve. (Case 19, adenitis 
and synovitis on the 6th day; cases 42, 27, 29, 34 and 58 
with adenitis on 5th, 6th, 7th, 7th, and &th days respectively). 


5. Cases with Suppurative Complications (In the case descriptions 
cases 38—45 and 49). 


In case 38 a phlegmonous angina develops directly from 
the primary affection of the pharynx. The 8S. R. curve is on 
a very high level as early as in the first week and sub- 
sequently shows the characteristic variations; a marked maxi- 
mum occurs on the 17th day. 


HANS RHODIN 
In case 39, fig. 7, adenitis appears on the 11th day and 
phlegmonous angina on the 21st day, both of which have been 
preceded by characteristic phases in the S. R. curve; in con- 
nection with adenitis moderate increase, and with angina 
phlegmonosa, considerable increase of S. R. values. 

In case 40 suppurative otitis media bilateralis occurred in 
the 6th and 7th weeks; the 8. R. curve runs in repeated low 
waves on a slightly raised level. The first attack of otitis 
was followed by a moderate increase of 8. R. values. The 
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onset is atypical in relation to the 8. R. curve. The same 
applies to the second attack of otitis. 

In case 41 otitis occurs on the 8th day after a charac. 
teristic phase; the rise in temperature on the 11th day is also 
preceded by a characteristic phase. The same applies to case 
42 (otitis on the 8th day), and case 43 (otitis on the 32nd 
day). In these cases (41, 42 and 43) the otitis was accompa 
nied by very high S. R. values. 

In cases 44 and 45 empyema pleurae occurred on 11th 
and 20th day respectively. The former was a mild case, which 
healed spontaneously after puncture, the latter was preceded 
by symptoms of pleuro-pneumonia and had to be operated on 
in the 6th week. In both of these cases the empyema sets 
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in after characteristic phases of the S. R. curve, which on the 
whole is on a high level. 

In case 49 angina phlegmonosa appeared on the 12th 
day and a rise in temperature in the 6th week. Both of 
these complications were preceded by characteristic phases in 
the S. R. curve. 

With the exception of one case of otitis the suppurative 
‘complications have all run with very high 8. R. values. In 
most cases the suppurative process appears in immediate con- 
nection with a characteristic phase of the curve; such phases 
may also occur later on in the course of the disease. 


6. §.R. Curve in Cases Complicated by other Disease Conditions. 


This group comprises cases 46—49; of these cases 46 and 
{8 will be treated in a later discussion. 

Case 47 was complicated with an exudative pleurisy. The 
S. R. curve runs on a high level and exhibits the typical 
variations previously described, which in this case are most 
pronounced during the 5th and 6th weeks. 


In case 49 a parotitis epidemica developed on the 16th 
day. This disease seems to have but a slight influence on the 
suspension stability, which is apparent in this case as well as 
in the other case complicated with parotitis. 


7. Relation of S.R. Curve to Temperature Curve. 


In this chapter the relation of the 8. R. curve to the 
various clinical symptoms of scarlatina has been described, and 
it has been shown that the symptoms occur with great regu- 
larity in connection with the so called characteristic phase in 
the 8S. R. curve, i.e. the rapid and transient decrease of S. R. 
values. 

The characteristic phases of the 8. R. curve occur with 
equal regularity and are equally pronounced in cases not fol- 
lowed by post-scarlatinal diseases or complications; in some of 
these cases certain irregularities appear in the temperature curve, 
which at times may be related to the characteristic phase, as 
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for instance slight rises in temperature without any manifest 
symptoms of complications. In case 4 such rises are found 
to be preceded by characteristic phases, after the 19th and 
33rd days. The same occurs in case 6 on the 15th and 35th 
days, in case 8 after the 11th and 39th days, in case 14 
after the 48th day, in case 15 after the 33rd day, in case 
40 after the 11th and 20th days, in case 46 after the 15th. 
18th and 21st days, and in case 58 after the 34th day. In 
case 2 the lytic fall in temperature is twice interrupted, and 
both of these breaks are preceded by characteristic phases in 
the S. R. curve. 

In some cases a slight change of the course of the tem 
perature curve is observed in connection with the charac 
teristic phases of the 8. R. curve, i. e. the temperature curv: 
is below its usual level, and the daily variations are less 
marked; it subsequently resumes its previous appearance 01 
shows a more or less pronounced rise. 

In two cases this change in the temperature curve is 
specially marked, viz., case 12 (temperature after second week 
about 37°; on the 37th day in the morning, 36°,4 and in the 
evening 36°,1) and case 25 (on the 34th day 36°,2/36°\4, and 
on the 35th day 36°,1/37°,1). 

This slight change in the temperature in connection with the 
characteristic phase in the 8. R. curve, however far from being 
constant is such a frequent occurrence that one might venture 
to assume a causal relation between these two phenomena. 

This change in the temperature curve is illustrated by the 
curves of the following cases: Case 11 (32nd day), case 12 (37th 
and 49th days), case 24 (11th and 22nd days), case 25 (30th and 35th 
days), case 27 (27th and 56th days), case 30 (11th and 30th days). 
case 31 (11th and 26th days), case 35 (13th day), case 40 (8th and 
20th days), case 44 (10th day) and case 50 (4th and 16th days). 


C. Discussion of Cases (Cases 13, 21, 32, 34, 36, and 46). 


The S.R. curve in scarlatina has shown characteristic 
pathological variations for long periods after the clinical symp 
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toms of the patients have disappeared. These pathological 
variations of the 8. R. curve also persist during the symptom- 
free interval between the first phase of the illness and the 
appearance of post-scarlatinal diseases. The onset of various 
symptoms, characteristic of scarlet fever during its course, has 
shown definite and typical relation to a certain phase of the 
S. R. curve. 

In the following discussion, some cases which have shown 
certain deviations from the usual course of the 8. R. curve, 
as well as a few other cases, which have developed more 
unusual complications, will be treated. 


Case 13. The patient was a female of 27, with mild 
scarlet fever. 

On 15th day of illness, the patient complained of pain in 
left side of the chest. After 17th day afebrile and feeling 
well. 

The patient was admitted into hospital at the end of the 
Ist week of illness, and the 8. R. curve has been determined 
from the 7th day. As seen by the curve only one of the so 
called characteristic phases appear, viz., on the 11th day. The 
curve then rises rapidly, and in the 3rd and 4th weeks reaches 
considerably high values. Simultaneously there is a marked 
rise in leucocytosis. After 4th week the 8S. R.-curve falls, as 
does the leucocytosis. 

In this case no reasonable explanation of the considerable 
pathological increase in 8S. R.-values could be obtained. Careful 
examination, especially of lungs and urine, failed to give an 
answer to the question. 

The pain in the thorax suggested a pleurisy as the pos- 
sible cause, and the course of the S.R. curve as well as the 


lucocytosis well agrees with this diagnosis; the negative find- 
ings do not exclude it. 


Case 21. The patient was a boy of 14 with scarlet fever 
of moderate intensity. During the first 5 weeks of illness 
there was abundant purulent nasal secretion.- After second 
week of illness on the whole normal temperature. On 30th 
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day of illness rise in temperature and walnut-sized swelling of 
angular lymph-glands. 

The 8. R. curve shows the usual characteristic variations 
during first three weeks of illness, after which it lies on a 
constant high level during the rest of the observation-time. 

In 4th and 5th weeks the leucocytosis was very high. 
As in the previous case, no obvious cause, could be discovered 
to explain the high S. R. values, except the possible one, that 
the purulent nasal secretion was in all probability a symptom 
of a suppurative affection of the nasal sinuses. 


Case 32. The patient was a boy of 13 with mild scarlet 
fever. 

On 30th day of illness the patient was taken ill with 
tonsillar angina and slight rise in temperature. 

The S. R. curve during first and beginning of second week 
of illness is on a slightly raised level, and shows typical va- 
riations. It subsequently runs without marked variations and 
within physiological limits. On the second day after onset of 
angina it starts rising, reaching its maximum on 5th day and 
then declining to normal values. 

In this case the 8. R. curve corresponds to type I, with 
rapid decline to normal values. 

The course of the curve in connection with the angina 
in the 5th week corresponds to what is found in an ordinary 
angina, i.e. the curve begins rising after the onset of the 
symptoms and reaches its maximum when the process is sub- 
siding. In contradistinction to what is found in post-scarla- 
tinal diseases, there was no decline of S. R. values immediately 
before the onset of the angina. Judging from the S.R. curve 
the scarlatina had subsided in the third week. Thus it seems 
that the angina was a secondary infection and not analogous 
to the post-scarlatinal diseases. 


Case 34. Scarlatina and relapse. — The patient was a 
boy of 12 with mild scarlatina and early adenitis, appearing 
on sixth day. 

On 28th day relapse and 6 days later again adenitis. 
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In sixth week symptoms of pleuropneumonia. 

The S. R. curve presents the typical variations, most pro- 
nounced during first five weeks of illness. At the time of the 
relapse the curve shows two characteristic phases, the one 
following closely on the other. After the first there was angina 
and vomiting, and following the second, typical scarlatina 
exanthem and sharp rise in temperature. The exanthem was 
present for 4 days and faded immediately before the next 
characteristic phase, after which adenitis again appeared. 

By scarlatina relapse is meant a reappearance of all those 
symptoms, which are characteristic of the disease, before the 
definite subsidence of the disease. 

Most authorities who have studied scarlatina relapses 
(Scuick, Pospiscui.t and others) consider the relapse to be a 
flaming up of the primary scarlet fever, while others (E1nstoss) 
hold the view that the relapse, in some cases at least, is de- 
pendent upon a re-infection before immunity has finally been 
attained. Scuicx considers the relapse to be a phenomenon 
analogous to the typical post-scarlatinal diseases. 

In this case, with typical onset, i. e. sore throat, fever, 
vomiting, exanthem and other characteristic symptoms on ad- 
mittance, and subsequently typical desquamation, the diagnosis 
may be considered as certain. The relapse also presents all 
these typical symptoms. 

The pathological variations of the 8. R. curve during 3rd 
and 4th weeks, while the patient is free of symptoms, indicate 
that the primary process has not subsided. The onset of the 
relapse at the different phases of the S. R. curve is analogous 
to that of other post-scarlatinal diseases. In this case the 
course of the 8. R. curve and its relation to the relapse seems 
to support the theory of Scuick viz., that the relapse is nota 
reinfection but a phenomenon analogous to the post-scarlatinal 
diseases. 


Case 36. The patient was a man of 22 with moderately 
severe scarlet fever. 

On 5th day albumin was found in the urine, as well as 
microscopically numerous red corpuscles and some blood casts. 
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No increase in blood pressure. On the following day the 
urine was free from albumin, but there were still some red 
corpuscles in the sediment, which, however, disappeared on the 
following day. Subsequently, urine and blood pressure re- 
mained normal. 

On 14th and 15th days rise in temperature of unknown 
cause. 

The S. R. curve shows repeated characteristic phases; the 
renal symptoms as well as the rise in temperature appeared 
in connection with these. 


Nephritis in scarlet fever generally appears at the end of 
3rd and beginning of 4th weeks of illness. The onset of 
nephritis along with the primary symptoms, i.e. in the first 
week, is a rare occurrence. As to duration of symptoms, 
typical scarlet fever nephritis shows great variations. In some 
cases, it may last for a very short time, giving symptoms for 
one or two days only (Pospiscuii1). In addition to this typical 
form of nephritis, especially in septic cases of scarlet fever, 
septic embolic focal nephritis may occur. 

In the present case, which did not present any septic or 
severe toxic symptoms, a slight and transient renal irritation 
appeared with hematuria, albumin and casts. Whether this 
irritation is to be considered as a typical scarlet fever nephritis 
is impossible to decide. In any case it is interesting to note 
that the renal symptoms appeared in immediate connection 
with a characteristic phase of the 8S. R. curve and are thus 
analogous to the typical scarlatina nephritis in case 37. 


Case 46. Scarlet fever and pleuritis sicca. 

The patient was a man of 20 with moderately severe 
scarlet fever. 

On 7th day of illness pain in left side of chest and slight 
rise in temperature. The examination gave signs of a dry 
pleurisy. 

The symptoms, both subjective and objective, disappeared 
in three days, after which time the patient was afebrile. 
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These symptoms of a dry pleurisy appeared after a cha- 
racteristic phase of the S. R. curve. 

The pleurisy in this case has many features in common 
with the scarlet fever synovitis; the time of onset (7th day) 
is characteristic of synovitis, it is of the same transient cha- 
racter, disappearing without leaving any permanent changes, 
and finally it is analogous to synovitis in its relation to the 
5. R. curve. 

Considering the parallels existing in the pathology of 
synovia and pleura, it is of some interest to note the analogy 
between this case of pleurisy and scarlet fever synovitis. 


Case 48. Scarlet fever, pleuropneumonia and serum 
sickness. 

The patient was a man of 20, who had been treated with 
serum 4 years before. 

Scarlet fever with toxic symptoms. Afebrile after 12th 
day of illness. 

On 29th day the patient was taken ill with pain in the 
chest, chills and marked rise in temperature. Signs of pleuro- 
pneumonia. 

On 37th day synovitis of several joints. 

40th and 41st days serum treatment, after which serum 
sickness appeared. 

During first three weeks of illness the 8. R. curve runs 
on a moderately high level and presents the typical variations. 
During 4th week the 8. R. curve is slightly raised only, run- 
ning without variations. Before onset of pleuropneumonia 
there was no decline of 8. R. values; along with the onset, 
the S. R. curve rises rapidly to considerably high levels. 
Following the serum-injection, the course of the curve was 
characteristic of serum sickness. 

In this case, judging from the S. R. curve, the scarlatina 
process seems to have subsided after third week, while the 
pleuro-pneumonia appears to have been a secondary process, 
non-analogous to post-scarlatinal diseases. 


HANS RHODIN 


CHAPTER IV. 


The Morphological Elements of the Blood, its Coagulation Time, 


the Protein Fractions of its Serum, and the Relation 
of these to the S.R. Curve. 


Survey of the Literature of the blood changes in scarlatina. 


The observations of the number of red corpuscles and the 
percentage of haemoglobin in scarlatina generally show a more 


or less pronounced anaemia. According to Titsron-Lockr 
the percentage of haemoglobin is lowered by 5—25 %. 

The anaemia develops fairly rapidly during the first few 
days of the disease (Scuirr and Scuick) and regeneration 


begins at a comparatively late stage of the disease, according 


to Korscuretkow not until in the sixth week of the illness, 
but according to Scuirr somewhat earlier (third week). 

The number of white corpuscles and the blood picture in 
searlatina have been extensively investigated. Leucocytosis is 
nearly always present, at times reaching large figures at the 
height of the disease. (Tinstron and Locxr, Kovr- 
scHeTKow, Scuicx, M. Tirx, Fanconi and others). 

M. Térk specially points out the absence of parallelism 
between the height of the leucocytosis on the one hand, and 
on the other hand the intensity of the exanthem, the severity 
of the angina and the rise in temperature. 

The leucocytosis is present for a long time after the 
fading of the exanthem and normal leucocyte values are not 
reached until towards the end of the period of desquamation. 

Korscuetkow and M. Térk« point out the common occur- 
rence of increased leucocytosis in the 6th week of the illness. 

The leucocytosis is dependent upon an increase of the neu- 
trophile cells. Early in the disease the lymphocytes are de- 
creased both absolutely and relatively, but later they rise to 
some extent. 

Fancont points out the rapid fall in the number of 
neutrophile leucocytes at an early stage of the disease, as well 
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as the periodic alterations with rising and rapidly falling va- 
iues during the subsequent course. 

Scarlatina differs from other acute infectious diseases with 
the exception of acute tuberculosis by the presence of a more 
vr less marked eosinophilia at the height of the disease. In 
other infectious diseases the eosinophile cells are either entir- 
‘ly lacking or their numbers are greatly reduced; not until 
convalescence does eosinophilia, viz., the so called post-infec- 
tious eosinophilia occur. 

However, most investigators agree that in the first few 
lays of illness the eosinophile cells decrease, or at most occur 
n normal numbers. (Tiirx, Korscurtkow, M. Tirx). 

In four cases examined on their first day of illness, M. 
lirk observed on the average 1,8% eosinophile cells and 
19,200 leucocytes. During the remainder of the first week in 
{8 cases, the eosinophilia averaged 4,3s—7,4 % with maximum 
on the 5th day of the illness. Fanconi also observed the 
maximal eosinophilia to occur on about the 5th day. 

The basophile cells, according to von AmsBrvus are alto- 
vether lacking or decreased in number during the first weeks; 
in the 4th week they increase to 2%, and in some cases 
even more. 


In the acute infectious diseases a pathological increase of 
the quantities of fibrinogen and globulin of the blood plasma 
venerally occurs Pretrrer, WINTERNITZ, 
and SrarLincer). 

The total quantity of protein is decreased during the 
acute stage (Lorsner) and increases during convalescence 
(Ress). 

In scarlatina, Hatiisurron proved that fibrinogen is in- 
creased. Scuinpra has investigated the various plasma proteins 
in the course of scarlatina and found the fibrinogen to be 
incresed during the early stage of the disease. The quantity 
of globulin increases at a later stage and remains increased 
for a long time; at the same time the quantity of albumin is 
decreased. The total protein, after a temporary decrease in 
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the first few days of the disease, increases reaching a maxi 
mum about on the 30th day of the illness (at times supernor 
mal values may be recorded); the subsequent return to norma! 
is slow and gradual. The amount of fibrinogen was found t 
correspond fairly well to the S.R. values. 

The coagulation time of the blood in scarlatina has bee: 
investigated by Wirzinecer and Scuirr, who has made conti 
nuous tests every other day on 16 cases. These two investi 
gators found the time of coagulation to be somewhat shor 
tened or normal. 


Results of Investigations. 


Haemoglobin, red and white blood corpuscles. 

Cases 1, 3, 6—10, 13, 14, 17, 20—23, 28, 30, 33, 34, 4s 
and 50—58. 

Series of investigations with more or less close determina 
tions of haemoglobin have been made in these cases. 

The red blood-corpuscles have been determined only in 
certain instances, especially when the 8. R. curve had sunk to 
low values. 

With the above material I have not been able to form a 
definite opinion of anaemia, of the time of its setting in ani 
subsequent regeneration. 

These examinations, however, show, that the anaemia has 
as a rule been mild with haemoglobin values of about 80, and 
only in a few cases 70 or thereabouts. 

No parallelism between the haemoglobin values and the 
variations of the suspension stability has been observed. No 
hypoglobulia has been observed in the instances where the 8. R 
values were subnormal. 

The most striking feature in the behaviour of the leuco- 
cytes during the course of the disease, is the sudden and 
comparatively great changes in their number, changes which 
apparently do not correspond with the clinical symptoms. 

The degree of the leucocytosis during the exanthem stage 
has proved to be fairly variable. During the first week of 
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illness the maximal leucocytosis has varied from 10,000 to 
21,000. Of these cases 9 have been below 15,000, 20 above 
5,000 (16 of these above 20,000). 

Consequently a pronounced leucocytosis has, in the ma- 
ority of cases, been observed in the first stage of the disease. 

At this stage a normal or but slightly increased number 
of leucocytes has in some cases been observed, viz., 6,000— 
1,000 (cases 3, 33, 34, 51 on respectively 5th, 4th, 3rd, and 
‘th days of illness). On these days, with relatively low leu- 
cocyte values, the S.R. values were also, with exception of 
case 51, comparatively low, but on the other hand a more or 
less pronounced leucocytosis appeared in conformity with the 
ascension of the 8. R. curve. 

In the remaining cases, a certain, though not constant, 
correspondence between the S.R. curve and the leucocyte va- 
iues may be traced in so far as a decided decrease of the 
leucocytosis, followed by another rise, appears in the charac- 
teristic phases of the 8.R. curve. This is the case in the 
first, as well as during the following weeks of illness. Case 
Dd is an excellent example of this. Disregarding these rapid 
changes of the S.R. and leucocyte curves, and comparing the 
degree of the leucocytosis with the main course of the S. R. 
curve, certain similarities will be found. 

In cases where the 8.R. curve is of type I (Cases 1, 2, 
48, 53, 54 and 55) leucocytosis is fairly pronounced while the 
S.R. curve is pathologically raised, when the 8. R. curve de- 
scends toward normal values, a simultaneous descent of the 
leucocytosis curve appears, the leucocyte values even reaching 
normal or but slightly raised values. 

During the later stage of the illness, when the 8S. R. curve 
runs more regularly without any pronounced variations, no 
marked changes in the leucocyte values can be observed. 

Cases with S.R. curve of Type II (cases 3, 6, 7, 8, 9, 
10, 51, 52 and 57 without post-scarlatinal diseases and cases 
17, 20—23, 28, 30, 33, 34, 58 with post-scarlatinal diseases). 

In these cases also a certain parallelism-can be noted 
between the degree of the leucocytosis and the course of the 
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S.R. curve. The leucocyte values are lower until the S.R 
curve turns from a sinking to a rising tendency (usually abow 
the 3rd week). Simultaneously with the rising of the S.R 
curve, the leucocyte values are again more or less increased 
In some cases the leucocytosis reaches high values even ex 
ceeding the initial rise. It is noteworthy that these increase 
of the leucocytes occur — and often very distinctly — in 
cases, where no clinical signs of post-scarlatinal diseases hay. 
appeared. The leucocytosis is often most pronounced in case 
where the S. R. curve has risen to high values. 

Case 3 differs from the rest as it has no pronounce: 
leucocytosis. The patient showed on admittance a very pro 
nounced exanthem, intense angina and a temperature of abou 
39°. The S. R. curve as well as the leucocyte values are, i 
spite of these very pronounced symptoms, only slightly raised 
In the course of the disease, the number of leucocytes varie- 
from normal to slightly raised values and corresponds to the 
changes of the 8S. R. curve. 

Consequently this case also shows the relation between 
the leucocyte curve and the S.R. curve, and the slight degre: 
of their conformity to the clinical symptoms. 

In case 51 the leucocytosis is only slightly pronounced. 
whereas the S.R. curve on the other hand is considerabl 
raised at the climax of the disease. During the remaining 
observation period the leucocyte values are normal or but 
slightly raised, and the fluctuations on the whole correspond 
with the variations of the 8. R. curve. 


The Blood Picture. 


The most interesting feature in the blood picture of scar 
latina is the early appearance of eosinophilia. This appearence 
of eosinophilia is, as mentioned above, a characteristic of 
scarlatina contrary to other acute infectious diseases. 

In some cases a differential count has been made during 
the climax of the illness and the number of eosinophile cells 
has, when compared with the total leucocytosis been as follows 
(Table IV): 
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Case 10: 4th day of illness. Total leucocytes 13,000 eos. 4,3 % 
» 2: Sth » » » » » 20,900 » 51% 


According to Naegli, normal blood contains 2—4% eos 
nophiles, i.e. 100—200 pr cmm. 

In the above cases an increase in the number of eosin: 
philes at the climax of the disease has been noted. 

Of the two cases examined during the first day of illnes 
one showed a normal number of cells (the percentage subno 
mal) whereas the other revealed considerable eosinophili: 
which further increased, until it reached its maximum on th 
5th day. 

Case 58 and the tonsillar angina case were two nurse: 
who shared one room. 


Case 58 fell ill with typical scarlatina and two days late: 
the other patient was taken ill with angina symptoms and 
temperature of 39°. 


The following day the temperature had fallen to 38°—39°. 
and continued to fall rapidly until it was normal and the 
patient free from symptoms on the 4th day of illness. 


In the latter case there was a complete absence of eosin« 
phile cells during the first two days of illness. Occasional cells 
appeared simultaneously with the falling of the temperature 
to a normal level, and slight post-infectious eosinophilia re 
mained during convalescence. 


This case illustrates the normal state of the eosinophile 
cells during an acute infectious disease. It is particular|\ 
interesting to compare the blood pictures of these two cases. 
where the patients are of the same age and the disease most 
probably emanated from the same infection. The biological 
differences in immunity of these two cases will be discussed 
in Chap. VI. 

In cases 55—58 a daily differential count of the white 
blood-corpuscles has been made. These cases show that the 
leucocytosis, at the beginning of the disease, depends upon the 
increase of the neutrophile leucocytes, also that there is lym- 


SUSP,-STAB. OF THE BLOOD IN SCARLATINA 47 


phopeni at this stage. At the end of the first or the begin- 
ning of the second week of illness, an increase of the lympho- 
ytes sets in and remains fairly unchanged during the suc- 
ceeding stages of the illness. The marked changes of the 
eucocyte values during the course of illness depend chiefly 
ipon the variations in the number of neutrophile leucocytes. 

The eosinophilia shows a sinking tendency with normal 
x practically normal values during 3—4 weeks, and a renewed 
rise in the 5th or 6th week. In case 55, where the S. R. curve 
is of type I, this rise of the eosinophilia is less pronounced. 
in ease 58, which has a high eosinophilia especially during 
the Ist, 5th and 6th weeks, a temporary but considerable de- 
crease of the eosinophile cells appears on the 10th day of ill- 
ness with adenitis and high temperature. 

During the 5th, 6th and 7th days of the disease this 
patient was troubled by nightly cough attacks, which, however, 
were not of asthmatic type. The sputum was fairly abundant, 
clear and viscous; upon microscopical examinatiou it was seen 
to contain numerous eosinophile cells and occasional Charcot- 
Leyden crystals. 


The Serum Protein. 


For determining the total serum protein as well as the 
globulin and albumin fractions I have employed the methods 
recommended in the haematological text-books of NareE.t, 
and MruLeneracut and Gram, viz., refractometric and visco- 
simetric tests on the serum (according to Reiss and Rourer). 

In recent years LeEnpERTz has published some papers in 
which he points out that determinations of the protein quan- 
tity of the blood serum may give divergent results depending 
upon whether native serum or serum obtained by the sponta- 
neous coagulation of the blood is used for the determination. 
In the latter case somewhat lower protein values are obtained 
which he attempts to explain by the assumption, that on the 
retraction of the coagulum, fluid is squeezed oft of the red 
corpuscles. This fluid he assumes to have somewhat higher 
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water contents than the remainder of the blood, for whic] 
reason a certain dilution of the serum is effected. However 
later investigations by Stariincer and Hurck have not con 
firmed these results, inasmuch as these investigators have ob 
served much smaller deviations which may even go in th 
opposite direction. The difference in protein contents betwee: 
native serum and serum obtained by spontaneous coagulation 
according to Sraruincer and Hveck, is only 0,05—0,06 % 
This small difference is of no importance in this work. 

The values of the relation between the globulin and al 
bumin fractions, which have been obtained by comparing re 
fraction and viscosity according to Rourer, may be regarded 
as only approximate. 

For these determinations Rourer states the experimenta! 
errors to be 2—3 %, at most 5 %. 

I have carried out the globulin determinations in this 
work in order to get a certain understanding of alterations 
of the serum proteins and of the extent to which they cor 
respond to the variations of the suspension stability of the 
blood. 

In such an investigation the method of Rourxr is pos 
sibly to be preferred to chemical methods of investigation 
inasmuch as it is founded on the physical-chemical proper. 
ties of the blood serum, viz., the degree of dispersion, which 
is the very factor considered more than anything else to in 
fluence the aggregation and rate of sedimentation of the red 
corpuscles. 

Normal values of the total protein of the blood serum, 
according to Reiss are 7—9%%, and according to Naree.i. 
7—9,i %, of which 20—40% is made up of globulin and Si) 
—60% of albumin. According to and Hurck 
the normal values for globulin are 1,5—3,5 %, and for albumin. 
4,2—6,8 %. 

The results of the protein determinations is shown by the 
curves in cases 1, 2, 3, 6, 7, 8, 9, 10, 13, 14, 17, 20, 21, 22. 
23, 28, 30, 33, 34, and 48. The total amount of serum pro 
tein in these cases shows an irregular increase during the 
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first weeks of the illness and reaches its maximum within the 
3rd—5th weeks. At this time values near the upper physio- 
logical boundary were obtained in half the number of cases; 
in the remaining half the upper physiological boundary was 
passed, the values having reached 9,3—9,8 %. 

In two cases still higher values were recorded, viz., case 
21, with a value of 11,1 %, and case 23, of 10,6 %; both of 
these values were recorded in the 5th week. In the former 
ease §.R. was at the time very high, in the latter case it 
was fairly high. No parallelism was found to occur between 
the variations of the amount of total protein and of S.R. 


Globulin. 


In the cases examined, a more or less pronounced increase 
of the globulin was found to occur in the course of scarlatina. 
In the individual cases the amount of globulin varied consid- 
erably and rapid changes occured. On the whole, the amount 
of globulin showed a certain correspondence with S. R. 

Below, in Fig. 8, all the simultaneous determinations (500) 
of globulin and 8.R. are shown. The ordinates denote S. R. 
in mm. per hour and the abscissae the percentage of globulin. 

From this diagram it appears that not anything like a 
complete coincidence between the globulin and S.R. values 
was obtained; the points are spread fairly widely apart. 

However, one may on the whole gather, that ascending 
S.R. values are associated with an increasing amount of glo- 
bulin. In every case of high S.R. values (100 mm. in one 
hour and upwards) the globulin values were found to be very 
high (6—9 % globulin). Normal or slightly raised S. R. values 
correspond to 1—3,5 % globulin. 

A comparison between continuous determinations in indi- 
vidual cases of the amount of globulin and of S.R. shows in 
two cases (cases 14 and 23) a very close correspondence between 
the two curves; in 13 of the cases examined the correspon- 
dence is fairly good, and the remaining six caS8es show only 
a partial correspondence between the two curves. 

4—27171. Acta pediatrica. Vol. VII. Supplementum. 
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At the time of the appearance of the subnormal S. R. 
values, varying globulin values were observed. At times they 
vere normal, at other times pathologically increased. Thus the 
nvestigations of the serum globulin gave no explanation for 
he change of the blood which causes the subnormal S. R. 
values. 


The Coagulation Time. 


Continuous tests have been made on five cases (Cases 2, 
3, 10, 34, and 48) and the method of Howe. and Gram has 
been used. In this method the citrate plasma, which remains 
after the sedimentation of the red corpuscles, is used (centri- 
fugalization must not be employed as the blood-platelets are 
thereby removed from the plasma). 

The time of coagulation is determined in the following 
manner: the inhibiting influence of the citrate on coagulation 
is neutralized by the addition of calcium; the determination 
is carried out in a water-bath of constant temperature (37° C.), 
and the time, which elapses until the coagulation of the plasma 
is completed, is termed the time of coagulation. 

Normal values, obtained by this method, are 3—6 minutes. 

Case 2. The time of coagulation varies within physiolog- 
ical boundaries and is generally between 37/2 and 4'%/2 min. 
On the 7th day it is somewhat shortened (1 */2 min.). 

The 8.R. curve, which is of type I, during the time of 
these determinations (4 weeks), shows the characteristic varia- 
tions; no subnormal values, however, were obtained. 

Case 3. In this case conditions are the same as in the 
previous case, i.e. normal time of coagulation, and typical 
course of the 8.R. curve without subnormal values. 

Case 10. In this case the coagulation time varies within 
physiological boundaries except on one occasion, viz., on the 
llth day, when it is markedly delayed (10 min.). On this 
very occasion a subnormal 8. R. value was observed. 

In case 34 the coagulation was also delayed on the 11th 
day, and at the same time S. R. was subnormal; otherwise the 
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time of coagulation varied within physiological boundaries or 
was occasionally slightly shortened (2—2'/: min.). 

In case 9, the, time) of coagulation varied between 3 '/s 
and 6'/: minutes. In this case the S.R. curve displayed no 
subnormal values. 

Thus it appears that in the five cases, which have been 
examined continuously, the time of coagulation generally varied 
within physiological boundaries, and on some occasions was 
slightly decreased. 

In two cases coagulation was delayed at the very time of 
appearance of subnormal S.R. values. In the remaining five 
cases no subnormal values occurred. 


CHAPTER V. 


The Intracutaneous Scarlatina Streptococcus Toxin Reaction (Dick 
test) and its Relation to the S.R. Curve. 


Ever since Lérrier in 1884 showed the presence of strep- 
tococci in the pharynx of scarlatina patients, two antagonistic 
views have been held by medical investigators, who have oc- 
cupied themselves with the question of the etiology of scar- 
latina. According to the one view scarlatina is caused by 
streptococci, and according to the other view an unknown 
filterable virus has been assumed while the streptococci are 
believed to play the réle of secondary invaders. 

The chief argument, which the antagonists of the strepto- 
coccus etiology have advanced, is that scarlatina confers im- 
munity, whereas immunity is not present after streptococcic 
infections, which, on the contrary, show an increased tendency 
to renewed attacks (Jocuman and others). 

The most important investigations of the etiological rela- 
tionship of the streptococci to scarlatina have been the fol- 
lowing: 

GABRITSCHEWSKY in 1902 attempted on a large scale to 
bring about active immunization against scarlatina by scarla- 
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tina streptococcus vaccine. In some individuals, following the 
injection of this vaccine, a clinical picture appeared, which was 
similar to a mild scarlatina (vomiting, fever, scarlatina exan- 
them and at times even angina). 

ScHLeEissneR in 1912 and 1913 made some attempts to 
produce an experimental scarlatina in monkeys. By inocula- 
tion of scarlatina streptococci in pure culture in the pharynx 
on 27 monkeys he succeded in 12 cases to produce symptoms 
resembling those of scarlatina. On the other hand, the bac- 
teria-free filtrate from these cultures did not evoke any symp- 
toms. The disease could be transferred from one animal to 
another, and when an animal had gone through the disease, 
a reinfection did not have any effect. From these investiga- 
tions ScHLEIssNER drew the following conclusion: >it is highly 
probable that the scarlatina streptococcus actually causes scar- 
latina». 

In later years this question of the relation of the strepto- 
cocci to scarlatina has become burning, first and foremost 
through some American investigations in the years 1923— 
1924. 

G. and H. Dick made some attempts to call forth experi- 
mental scarlatina in human beings by scarlatina streptococci 
in pure culture. In the course of these experiments some in- 
dividuals were taken ill with a typical scarlatina, others ex- 
hibited the symptoms of an ordinary angina while in some 
individuals no symptoms appeared. Berrxerre p-filtrate from 
these scarlatina streptococcus cultures, when inoculated in the 
pharynx, gave no symptoms. 

If a culture of scarlatina streptococci was passed through 
a filter and the bacteria thus eliminated, a toxin proved to 
be present in the culture medium. This toxin, in extreme 
dilution, injected intracutaneously, produced in some persons 
a skin reaction with reddening and slight oedema, which 
reached its maximum after 24 hours (Dick reaction). According 
to Dick, this reaction indicates susceptibility to scarlatina, 
and a negative reaction was believed to signify immunity. In- 
vestigations on scarlatina patients showed that the reaction was 
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positive in the beginning of the disease and that it subse- 
quently changed to negative in the 1st or 2nd weeks of ill- 
ness (Dick, Z1InGHER). 

By the injection of larger amounts of the toxine severa! 
times in increasing doses, it was also possible to change the 
Dick reaction from positive to negative. In such immunization 
experiments, the first injection was in some cases followed by 
symptoms similar to those of a mild scarlatina. 

Dick and Dick were furthermore able to show that the 
blood serum from a Dicx-negative individual possessed a neutral 
izing effect on the toxin, and that this property was lacking 
in Dick-positive individuals. 

By these investigations Dick and Dick arrived at the 
conclusion, that scarlatina is a specific disease, caused by the 
toxic action of the scarlatina streptococci, and that the immu 
nity which is conferred is an antitoxic immunity. 

The work of Dick and Dick have stimulated a great 
number of investigators all over the world who have attempted 
to verify the results, and have continued the investigations 
as well. It would take us too far to discuss all these investi 
gations, but it may be said that the results of Dick and Dick 
have in the main been confirmed. 

In Sweden, Junpei has carried out extensive investiga 
tions during a scarlet fever epidemic and he has been able 
to verify the importance of the reaction in susceptibility and 
immunity. 

Serial investigations (the reaction carried out once weekly) 
on a large number of cases of scarlatina have been carried 
out by Licurenstern, who has in the main been able to con 
firm the American investigations. Some divergent results have, 
however, been obtained, e. g. some cases have not displayed 
positive Dick reaction during the course of the disease (6—7 
weeks); on the other hand some patients are Dick positive 
for a long time during the course of the disease, in some 
cases even during the entire observation time. In other cases 
the Dick reaction having passed from positive to negative, 
again becomes positive. This condition with alternating posi- 
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tive and negative reactions is seen most plainly in five cases 
where daily tests were made. 

In these five cases as well as in four additional cases, I 
have carried out 8. R. determinations together with the Dick 
test (Cases 50—58). 

In cases 50—54 scarlatina streptococcus toxin in a dilu- 
tion of 1:500 was used. In cases 55—58 another kind of 
toxin was used in a dilution of 1:2000 im cases 55—57, and 
1: 1000 in case 58. The positive reactions produced by these 
toxins on a large number of cases have usually varied in size 
between 10 and 20 mm. diameter. 

0,1 ecem. was injected intracutaneously on the forearm and 
the reaction was measured in mm. after 24 hours. The average 
of the maximum and minimum diameter was shown graphic- 
ally. 

None of these cases have displayed the pseudoreaction 
according to ZineHER (control test with toxin of the same 
dilution, heated to 100° for an hour). : 

In some of the cases examined the neutralizing effect of 
the bloodplasma (citrate plasma) was tried on Dicx positive 
individuals (not scarlatina patients). Dicx’s reaction as well as 
control reaction was carried out simultaneously in these cases, 
partly with heated Dick toxin and partly with blood plasma. 

The comparison between the intracutaneous scarlatina 
streptococcus reaction and the course of the 8.R. curve gave 
the following results: 

Case 50. During the three first weeks of illness the skin 
reaction measured about 20 mm. in diameter with the excep- 
tion of three occasions on which it was negative or slightly 
positive, viz., on the 4th, 13th, and 19th days of illness. 
After the third week the reaction was mostly negative except 
during two short periods by the end of the 4th and the be- 
ginning of the 6th weeks, when it reached a diameter of at 
most 15 mm. 

The negative reaction on the 4th day occured simultane- 
ously with a characteristic phase in the S. R: curve as well 
as with the fading of the exanthem. 
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The two periods of reappearing positive reactions in the 
4th and 6th weeks appeared on the day after characteristic 
phases in the 8.R. curve of which the first one, on the 25th 
day, was less marked, while the other on the 35th day was 
very pronounced. Otherwise, no obvious correspondence be- 
tween the S.R. curve and the Dick reaction was observed. 

Case 51. On the fourth day the Dick reaction was posi- 
tive (23 mm.). On the 5th and 6th days no tests were made. 
From the 7th day (15 mm.) the reaction rapidly decreased in 
strength. On the 10th—15th days the reaction was negative 
or insignificant. During the 16th—24th days the reaction 
was varyingly positive with maximum on the 21st day (25 mm.); 
negative reaction was present until the 28th day, after which 
the reaction again became positive (about 10 mm.) with maxi- 
mum on the 38th day (24 mm.). Subsequently the reaction 
was slightly positive (about 5 mm.). 

The S.R. curve in this case was of type II with fairly 
small rapid variations and the transition from a descending 
to an ascending curve occured on the 26th day. Following 
this ascent the last one of the three Dick positive periods 
which occured during the observation time appeared. 

Case 52. In this case no measurable reaction appeared 
in the 2nd and 3rd days. 

During the 4th—14th days the reaction was positive and 
of varying intensity, with maximum on the 9th day (25 mm.) 
after which the reaction decreased in strength. During this 
time the reaction was negative on three occasions, viz., on the 
6th, 8th and 12th days. During the 15th—23rd days the 
reaction was negative and during the remainder of the obser- 
vation time, positive reactions of varying strength were 
present. 

The S.R. curve in this case was of type II with the 
maximum of the curve on the 9th day of illness, after which 
the curve descended until the 24th day of illness. Subse- 
quently the curve ascended until the 36th day, and from the 
38th day a less pronounced ascent occured. 

During the first Dick positive period the reaction increased 
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simultaneously with the ascents of the S.R. curve, and de- 
creased in strength when the S.R. curve descended. 

The second Dicx positive period occured in connection 
with the transition of the S.R. curve from a descending to 
an ascending tendency, and the three most pronounced reac- 
tions during this time, measuring 25, 30 and 20 mm. on the 
Y9th, 33rd and 39th days respectively, followed upon the cha- 
iacteristic phases in the 8. R. curve (the first of these charac- 
teristic phases was, however, less marked). 

Case 53. The patient was admitted into hospital on the 
6th day of the illness. On admittance the Dick reaction 
imeasured 10 mm. Subsequently negative reaction until the 
ibth day. On the 15th day positive reaction (20 mm.) after 
which the reaction was less pronounced until the 22nd day. 
Subsequently the reaction was negative except on the 31st 
day, when a slightly positive reaction appeared. The S. R. 
curve is of type I. The reappearing of the positive Dick 
reaction occurs in connection with a characteristic phase in 
the S. R. curve, and simultaneously the patient developed angina 
and swelling of the cervical lymph-glands; the insignificant 
reaction in the 5th week also appeared in connection with a 
characteristic phase of the 8. R. curve. 

Case 54. On the 4th day of the illness the reaction 
measured 10 mm. and subsequently decreased in strength. From 
the 8th—16th days it was negative, and between the 17th and 
35th days of the illness positive reactions of varying strength 
occured, except on the 26th and 27th days, when the reac- 
tion was negative. After the 5th week the reaction was 
negative. The S.R. curve in this case was of type I. The 
Dick reaction reappeared or increased in strength on four 
oceasions during the 3rd, 4th and 5th weeks; on all of these 
occasions this occured immediately after characteristic phases 
in the 8. R. curve (Fig. 9). 

Case 55. In this case the Dick reaction was carried out 
daily during the first four weeks of the illness from the 4th 


day. During the 5th and 6th weeks of the illness the reac- 
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tion was carried out every other day. During this time the 


Dick reaction was never positive. 


This case exhibits the rare symptom of an acute haemor- 


rhagic nephritis at the early stage of the disease. A pro 


nounced parallelism was present between the duration of the 


exanthem and of the more intense symptoms of nephritis. 

The first S.R value (4, 14, 47) was recorded on the 5th 
day of the illness simultaneously with the fading of the exan 
them. At the same time the haematuria diminished consider 
ably as well as the albumin. This S.R. value evidently is 
analogous to the low S.R. value which generally occurs to 
gether with the fading of the exanthem. On the following 
day synovitis occured. Subsequently the 8. R. curve runs 
with a remitting course and reaches its maximum by the be 
ginning of the 3rd week, after which it descends. It is slight) 
raised from the 4th week and then gradually returns to normal. 

In this case no signs were present to indicate the second 
period of disease, and the behavior of the leucocytosis and 
the 8. R. curve indicated the absence of a latent second period 

Thus in this case the Dick reaction did not indicate any 
altered mode of reaction of the organism to the scarlatina 
streptococcus toxin inasmuch as it was negative during the 
whole time of observation. In this case attempts were there 
fore made to effect a neutralization of the reaction in Dick 
positive individuals by means of the patient’s blood plasma. 
It was found that the patient’s plasma lacked this power on 
the 6th day, but as early as on the 8th day a change occur 
red, i. e. a marked neutralizing effect on the Dick reaction 
appeared. During the following days this neutralizing power 
of the blood plasma rapidly increased. 

Case 56. In this case the Dick reaction was positive 
during the 4th and 5th days (10 mm.). During the remainder 
of the observation time (7 weeks) it was negative. 

The S.R. curve is on a somewhat raised level during the 
first, and beginning of second week after which the curve runs 
a slightly irregular course on a slightly pathological level. The 
transition from a positive to a negative Dick reaction occurs 
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simultaneously with the fading of the exanthem as well as 
vith a slight temporary descent of the 8. R. curve. 

Case 57. Until the 19th day the Dick reaction was posi- 
iive, but on and off negative reactions occured. ‘Subsequently 
't was negative except for a slight positive reaction on the 
23rd day. During the Dick positive period the negative reac- 
ions occured on the 4th, 10th, 11th and 15th days of the 
liness. The first of these negative reactions occurs simultane- 
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Fig. 9. 


ously with the fading of the exanthem, and on the following 
day a characteristic phase appeared in the 8. R. curve. The 
other temporary decreases in the strength of the Dick reac- 
tion occured together with temporary descents of the S. R. 
curve. In the beginning of the 5th week there is a moderate 
ascent of the S.R. curve, but the Dick reaction does not 
reappear in connection therewith. 

Attempts at neutralization by means of the patient's blood 
plasma gave negative results up to the 25th day, after which 
results were positive. 
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Case 58 (Fig. 9). The patient was a nurse, aged 21. She 
had previously not had any epidemic diseases. 

She began working at the hospital on November 6, 1926, 
on which day a Dick reaction was made (0,1 cem., 1/2000) 
with positive result (10—15 mm. diameter). The patient worked 
in the observation ward, through which every scarlatina patient 
is admitted. On the 11th of November the patient was taken 
ill in the evening with repeated vomiting all night. No sore 
throat. Temperature, 37°,8. Free of symptoms on the 12th. 
Between the 13th and 16th the patient worked at sewing and 
on the 17th November began working in a scarlatina ward. 
On the night of the 20th November she had a slightly sore 
throat and in the morning of the 21st, scarlatina exanthem. 
Temperature 38°,2. No vomiting. 

On the 21st November the patient had an intense exan- 
them. The pharynx was slightly reddened. The Dick reac- 
tion was negative (the same toxin was used as in the previous 
test, but in a dilution of 1: 1000). The control reaction was 
negative. 

Intense flaming up of the previous Dicx reaction 30 mm. 
in diameter with reddening and oedema. Extinction reaction 
with scarlatina convalescent serum positive. Culture from 
pharynx, haemolytic streptococci. 

During the continued course of the disease the following 
clinical symptoms were observed. 

Exanthem: 2nd to 5th days fading of exanthem. 5th day 
much more marked exanthem (yet not quite so marked as on 
the first day). Exanthem then remains unchanged and fades 
entirely on the 7th day. 

1st to 13th days epistaxis once or twice daily. On 22nd 
day renewed epistaxis. 

5th, 6th and 7th days, nocturnal attacks of coughing. 
Viscous sputum, containing eosinophile cells. 

8th day, hazelnut-sized, very tender lymph-glands at the 
right mandibular angle. 

10th day, great rise in temperature. Adenitis unchanged, 
otherwise no objective symptoms. 
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13th day, no adenitis. 

19th day, vomiting in the morning. 
| 2ist day, repeated vomiting. 
) During the 3rd and first half of the 4th weeks moderate 
| vise in temperature until 34th day, p.m., after which sligthly 
: subfebrile temperature until the 39th day. Then afebrility. 
| Desquamation began on the 8th day. On the 10th day in- 
tense desquamation on the trunk, with the exception of the 
area of positive extinction reaction. At the end of the 4th 
week desquamation was completed. The Dick reaction, made 
daily in a dilution of 1: 1000, during the entire hospital stay, 
was constantly negative. The positive Dick reaction taken 
two weeks before the onset of the illness and flaming up in- 
tensely simultaneously with the exanthem, remained about 
unchanged until the 7th day, when it faded hastily together 
with the exanthem. 
, In the course of the disease it flamed up again on several 
occasions, and on the days between was entirely faded. 

The days upon which this area displayed renewed flaming 
up were the following: 10th, 11th p.m., 12th, 17th p.m., 
18th p.m., 21st, 27th p.m., 35th and 36th. 

The S. R. curve, which in this case is of type 1I B, attains 
its maximum on the 9th day, sinks until the 18th, rises until 
the 23rd, sinks again until the 32nd, after which it rises on 
the 33rd, after which it sinks again and at the end of the 
6th week lies in a slightly raised position. The characteristic 
phases are in this case, with the exception of the 7th day, 
only quite faintly marked. 

Comparison between the S.R. curve, clinical symptoms 
and the recurring Dick reaction: 

On the 7th day the exanthem disappears and recurring 
Dick reaction fades. At the same time the S. R. curve pre- 
sents a marked characteristic phase. After this, in the 8th 
day, adenitis appears, which on the 10th day causes high fever. 
On this day the Dick reaction again flames up. On the 11th 
day in the morning another characteristic phase and faded 
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reaction, which again flames up in the evening. On the 13th 
day faded reaction and sinking 8. R. curve. 

The third period with recurring reaction in coincidence 
with the transition of the 8. R. curve from a sinking to a 
rising tendency in the third week. As the curve in this week 
reaches its lowest point on the 18th day, a.m., the reactior 
is temporarily faded and reappears the same afternoon. 21s! 
day positive reaction and simultaneously rising S. R. curve 
Clinical symptoms in the third week, fever and vomiting, whic! 
occur simultaneously with the recurring reaction. At the en 
of the 4th week the reaction reappears on one occasion 
The S.R. curve here displays an interruption in its stee) 
sinking tendency. No clinical symptoms on this occasion. 

Renewed flaming up at the end of the 5th week appeare: 
on the day after a characteristic phase, and simultaneous|l) 
there is a slight rise in the temperature. 

In the course of the first 14 days, attempts at neutrali 
zation were made with the patients blood plasma and Dics 
toxine. No power of neutralization was present at this time. 

This case thus presents an individual, reacting positively 
to Dick toxin, who is attacked by scarlatina and neither on 
the first day nor later during the entire course of the diseas: 
reacts to Dick toxin. An increased spontaneous power ot 
reaction, on the other hand, exists on the locality of the posi 
tive Dick reaction, taken 14 days before the onset of the 
disease, a power which reappears at certain periods in the 
course of the scarlatina. The first period coincides with the 
exanthem stage, the second with early adenitis and high 
fever, the third, with repeated vomiting and moderate fever 
at the end of the third week, and the fifth, at the end of the 
5th week with the slight rise in the temperature. No clinica! 
symptoms appeared during the short fourth period. 

A comparison between this case and the case of angina 
tonsillaris, which has been partly described in chapter V, is of 
certain interest. 

This case also concerns a hospital employee, who was, 
however, not on duty in a scarlatina ward. Dick reaction was 
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taken on the patient two weeks before the onset of the di- 
sease: negative reaction. According to the previous history of 
the patient she has not had scarlatina. 

The patient who roomed together with case 58, became 
il with sore throat 3 days after the latter and had an intense 
«ngina. Temperature 39°. Renewed Dick reaction negative. 
‘he patient’s blood plasma neutralized Dick toxin. Culture 
rom pharynx: haemolytic streptococci. 2nd day maximum 
emperature 39°,s. In the course of the third day sinking 
emperature. On 4th day afebrility. 

In this case the 8.R. curve was slightly raised on the 
first day of the illness and rose gradually to its maximum 
(20 mm.) on the 3rd day and then slowly descended. As men- 
tioned before, eosinophile cells were missing on the first and 
second days, and occasional ones appeared on the 3rd day. 

In these two cases there is the possibility that both were 
infected from the same source, and the biological dissimilari- 
ties in their reactions to scarlatina streptococcus toxine might 
in this case be an explanation for the dissimilarity in their 
manner of reaction, which appears not only in the clinical 
picture, but also in the 8. R. curve and the blood picture. 


This investigation, which is a comparison between the 
S.R. curve and the Dick reaction, has too little scope to 
admit of a venture to draw a general conclusion. 

Of the 9 cases examined, 7 have given positive Dick reac- 
tions. In one of these cases the definite transition from a 
positive to a negative Dick reaction took place at the time, 
when the exanthem faded and the S.R. curve was in a cha- 
racteristic phase. 

In one case this change in the Dick reaction appears in 
the middle of the third week, in 2 cases not until the 5th or 
6th week, and in 3 cases positive Dick reaction appeared at 
leaving hospital in the 6th week. The latter five cases, during 
the hospital stay, gave alternate positive and negative Dick 
reactions for longer or shorter periods of time> During the 
positive periods, great variations in the strength of the reac- 
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tion occured from day to day. A certain connection, though 
irregular, between the result of the reaction and the variations 
of the S.R. curve could be observed. The reaction was thus 
weaker or negative at the time of the characteristic phases 
of the S.R. curve and stronger or recurrent after this phase 

In one case with a negative reaction during the cours 
of the disease the reaction had been taken two weeks before 
the onset of scarlatina, and was at that time positive. This 
reaction again flamed up upon the onset of the disease. This 
recurring reaction faded at the same time as the exanthem. 
In the later course of the disease it sometimes faded and 
sometimes reappeared. 

The variations in this reaction, in its relation to the S. R. 
curve, were analogous with what has been stated above in 
connection with the Dick reaction. 

The other case, which gave no positive Dick reaction, 
demonstrated that the neutralizing effect of the blood plasma 
on Dick toxine appeared early in the course of the disease. 


CHAPTER VI. 


Discussion. 
1. The Significance of frequent S.R. Determinations. 


From the foregoing description of the course of the S. R. 
curve in scarlatina we may gather that on and off rapid and 
considerable changes occur, and consequently, in order to ob- 
tain a more precise conception of the variations of the 8S. R. 
curve it is necessary to make daily observations during a pro- 
longed period. However, even daily tests may fail to reveal 
the extreme deviations of the curve. 

Investigations which have been based upon less frequent 
tests, ie. 1—3 times weekly (BiicuiER) are consequently mis- 
leading, as are naturally also the conckusions from these. 
BicuieR maintains that in every case the diagnosis scarlatina 
can be ascertained from the course of the S. R. curve and that 
complications can be predicted with absolute certainty. Bicu- 
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LER has not registered any one of the characteristic variations, 
which are obtained by daily observations; the 8. R. curve in 
scarlatina as described by him is different from the curves in 
other acute infections only inasmuch as the maximum occurs 
at an unusually early stage of disease. Moreover, the 8S. R. 
curve is of no use in diagnosis unless the course of the curve 
in other acute exanthematous diseases is known thoroughly, 
but these diseases have not as yet been fully investigated. 
To illustrate the course of the S.R. curve in cases with post- 
scarlatinal diseases, Bitcuter describes two cases (one ne- 
phritis and one angina) as well as two cases with slight symp- 
toms of otitis without suppuration. In these cases the 8. R. 
eurve ascended for about a week previous to the onset of the 
complication. His conclusion, drawn from the study of these 
few cases, viz., that complications can be predicted by the 
study of the S.R. curve, is not confirmed by frequent obser- 
vations on a larger number of cases. 

As appears from the foregoing description of the curve, 
ascents of the curve are very common even in cases where 
no clinical symptoms of complications or post-scarlatinal di- 
seases are present. 


2. Analogy between the S.R. Curves in Scarlatina and in Serum 
Sickness. 


The S. R. curve in scarlatina, when determined by frequent 
observations, differs materially from the types of curves ob- 
served in other acute infections in the presence of the so 
called characteristic phases, i.e. sudden and transient descents 
of the curve from a more or less pathologically high level to 
lower or even subnormal values. 

As related in Chapter I, increased 8. R. values occur in 
most pathological conditions, whereas subnormal values have 
been observed in only few such conditions. 

Subnormal values have been observed in polyglobulia 
(erythrocytosis) and in cyanotic conditions* (Vorscnirz, 
WesTeERGREN.) In these conditions the chief causes of the 

5—27171. Acta pediatrica. Vol. VII. Supplementum. 
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greater suspension stability are the increased cell-volume and the 
greater concentration of carbon dioxide. In addition, subnor- 
mal values occur in some diseases of the liver as well as in 
anaphylactic conditions; in these, decreased fibrinogen contents 
of the blood plasma is considered to be the chief cause for 
the pathological diminishing of the rate of sedimentation of 
the red corpuscles. 


In a case of eclampsia VoRscHiTz observed a subnormal S. R. 
value, while post partem S.R. was very high. 


The subnormal values have not been associated with any 
pathological increase in the number of red corpuscles or any 
grave diseases of the liver with signs of disturbed function. 
Consequently, in dealing with the peculiarities of the S.R. 
curve in scarlatina, the possibility of the anaphylactic nature 
of the disease must be considered. 

Anaphylactic shock in animals is associated with a sudden 
alteration of the different fractions of the plasma proteins; 
the quantity of fibrinogen is markedly diminished; consequently 
other functions of the blood are disturbed, i.e. the time of 
coagulation is increased and the sedimentation rate of the 
red corpuscles is diminished (WiTrKorer). This disturbance 
of the equilibrium of the plasma colloids is one of the most 
characteristic modifications of the blood in anaphylactic shock; 
some authorities even consider it to be the cause of the ana- 
phylactic phenomena (Vipa, Krirscnuewsky). The suspension 
stability reaction, which is considered essentially to indicate 
changes in the fractions of the plasma colloids should there- 
fore be looked upon as an easily carried out and important 
reaction in the study of anaphylactic conditions. 

In anaphylactic shock in man, which on the whole is a 
rare occurrence, the sedimentation rate of the red corpuscles 
is also found to be materially diminished (H. Liu). The 
mode of reaction to foreign protein which may be observed 
most frequently in the human organism is serum sickness, a 
symptom complex described by v. Pirquer and Scuick. This 
symptom complex in its clinical picture differs in many re- 
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spects from the characteristic picture of anaphylactic shock in 
experiments on animals. In this connection Prrqgver has in- 
troduced the clinical term allergy (altered mode of reaction). 

It is possible to study with the accuracy of an experiment 
serum sickness as it appears in the course of serum treatment; 
consequently it is the best known of the so called anaphylactic 
diseases in man. 

The coagulation rate of the blood in serum sickness has 
been investigatad by von pen VeLpDEN, Scuire and W1iTzINGER 
and was generally found to be increased. However, immediately 
after the reinjection of serum WitzincEeR observed the coa- 
gulation to be considerably delayed. 

CaspaRiI, Exnraspera and have studied the S. R. 
curve in patients treated with serum and found it to have a 
characteristic course, which is independant of the appearance 
of symptoms of serum sickness. The curve is pathologically 
raised, but rapid and transient decreases to a lower or subnor- 
mal level occur at certain intervals of usually 3—6 days. The 
clinical symptoms of the serum sickness are always preceded 
by such transient descents of the curve. 

The course of the 8. R. curve in serum sickness is illustra- 
ted by case 48, in which two attacks of urticaria occur after 
reinjection of serum. 

Thus the decrease of the sedimentation rate of the red 
corpuscles, which is characteristic of anaphylactic shock also 
occurs in serum sickness; this change, which shows a certain 
relation to the clinical symptoms, is present for only a short 
time and is repeated on several occasions. 

From this may be inferred that the S.R. curve in searla- 
tina closely resembles the curve found in serum sickness. The 
rapid and transient decreases of the sedimentation rate of the 
red corpuscles at intervals of 3—6 days, appearance of the va- 
rious clinical symptoms in immedrate connection with this phase 
in the S.R. curve, the occurrence of this typical curve indepen- 
dently of the presence of clinical symptoms, — all of these are 
properties occurring equally in scarlatina and serum sickness. 
The intracutaneous reaction accompanying the injection 
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of scarlatina streptococcus toxin in cases which during a long 
period of time have been Dick positive also shows certain ana- 
logies with the intracutaneous serum reaction and its relation 
to the S.R. curve in serum sickness, i.e. the intracutaneous 
reaction reappears or increases in strength together with the 
low S. R. values. 

In serum sickness, older intracutaneous serum reactions 
may flame up, and this flaming up may occur a number of 
times particularly together with the appearance of clinical 
symptoms (Brssav). In case 58 the flaming up of the Dick 
reaction shows complete analogy with the intracutaneous serum 
reaction in serum sickness. 

The S. R. curve in scarlatina shows even at the time of the 
primary symptoms this analogy with the S.R. curve in serum 
sickness, and thus conforms to the curve following reinjection of 
serum in individuals who have previously been sensitized. 

However, in one respect the 8. R. curve in scarlatina dif- 
fers from the curve observed in serum sickness, inasmuch as 
the characteristic phases generally occur during a longer period 
of time in scarlatina. It is possible that this may be caused 
by differences in the mode of introduction of the antigen. 
In serum sickness the antingen is introduced into the orga- 
nism in the course of one or several days, viz., by one single 
injection or a few repeated injections, while in scarlatina the 
toxic agent, i.e. the virus is growing in the organism and may 
act during a longer period. 

The results of the study of the suspension stability in 
scarlatina may thus be summed up as follows: The S. R. curve 
in scarlatina differs in a characteristic manner from the cur- 
ves observed in other acute infectious diseases and corresponds 
closely to the curve in serum sickness. 

Even if the S.R. reaction must be considered as an im- 
portant reaction in the study of anaphylactic diseases the cor- 
respondence of the 8S. R. curves in scarlatina and serum sick- 
ness is not a sufficient reason to justify the conclusion that 
the pathogenesis is similiar in these two diseases. 

Various investigators have accepted the view that scarla- 
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tina is an anaphylactic disease, while others consider only the 
post-scarlatinal diseases to be anaphylactic phenomena. 

In the following I will discuss briefly the divers theories 
on the subject, the observations on which these theories have 
been founded, and the extent to which the S.R. curve in 
scarlatina supports these theories. 


3. A Survey of Scarlatina as a Pathogenetic Problem. 


The problem of the post-scarlatinal diseases and of their 
relation to the primary symptoms of scarlatina has been the 
subject of much interest. 

Among the post-scarlatinal diseases first the nephritis 
and somewhat later lymphadenitis were recognized as being 
related to scarlatina. The credit for the accurate description 
and grouping together of all the post-scarlatinal diseases is 
due mainly to Scxuickx, who classed the symptoms into two 
groups. The first of these groups, in addition to the cardinal 
symptoms of scarlatina includes certain complications, which 
follow immediatly on the primary process. Lymphadenitis 
and synovitis are the most common of these complications 
and usually appear by the end of the first or the beginning 
of the second week of illness. The primary symptoms are 
generally followed by a symptom-free period, after which in a 
number of cases the post-scarlatinal diseases appear. Their 
frequency varies greatly in different epidemics. Nephritis, 
lymphadenitis, febris incerta causa, angina, cedema, relap- 
ses, atypical exanthem, and synovitis are the most com- 
mon of the post-scarlatinal diseases, of these the three last 
mentioned are less frequent. ‘The post-scarlatinal diseases 
which give symptoms from various organs, Scuick has grou- 
ped together, and for them he assumes a common pathoge- 
netic factor. In support of this assumption he draws atten- 
tion to some parallels between these different diseases viz., 
all of them usually appear at a certain period in the course 
of the disease (third and fourth weeks); they appear one at 
a time or combined or sometimes in succession at short inter- 
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vals; the onset is always acute, and there is a certain ten- 
dency to renewed attacks. Scuick has particularly called 
attention to the appearance of adenitis in relation to nephritis. 
In further support of his assumption of the uniform pathoge- 
nesis of post-scarlatinal diseases, Schick emphasizes the ten- 
dency of scarlatina to run a similiar course in different mem- 
bers of the same family. This applies particularly to post- 
scarlatinal diseases; it frequently occurs that members of the 
same family at a given stage of the disease develop different 
post-scarlatinal diseases, i.e. one member may develop nephritis 
and others angina or lymphadenitis. 

In consequence of the analogies between the post-scarla- 
tinal diseases and serum sickness, Scuick and v. Pireuer 
have advanced the following theory of the pathogenesis of 
scarlatina: The primary phase of the disease as well as the 
complications occuring in connection with this phase are 
caused by the action of the toxins of the scarlatina virus. In 
the course of the disease the organism develops a hypersensi- 
tivness to the toxins, which is aquired by the second week; 
after this time the organism reacts to the latent infectious 
agent with the typical post-scarlatinal diseases. 

Consequently, according to this theory, the symptom-free 
interval between the primary phase of scarlatina and the 
appearance of the post-scarlatinal diseases is analogous to the 
period of sensitization in serum sickness, which lasts from the 
first serum injection until the appearance of the specific hy- 
persensitiveness, clinically manifested by symptoms of serum 
sickness. 

Pospiscuitt and Wess have treated the problem of the 
post-scarlatinal diseases in an exhaustive monography, in which 
they lay particular emphasis on the periodicity of the symp- 
toms of scarlatina. They consider that post-scarlatinal diseases 
are caused by a direct influence of the scarlatina virus and 
also that scarlatina, in its course shows a tendency to repeat 
one or more of the symptoms which are present in connection 
with the primary onset of the disease. In this connection 
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they call attention to the occurrence of nephritis as early as 
in the first days of the disease. 

The respective views of Pospiscui1tt-Wriss and Scuick 
are in accordance in so far as believing that the postscar- 
latinal diseases are caused by the action of scarlatina virus. - 
PospiscH1LL and Weiss consider them to be analogous to the 
primary process i.e. the reappearance of one or several of the 
primary symptoms, while Scuick assumes an altered mode of 
reaction of the organism, an allergy, which is essential to the 
development of the post-scarlatinal diseases. 

Some investigators have advanced the view that scarlatina 
is a disease of hypersensitiveness, i.e. even the primary symp- 
toms of scarlatina are an anaphylactic (allergic) reaction. 

This theory has been first and foremost advocated by F. 
v. Szontacu. He has pointed out the absence of a sharp di- 
stinction between angina and scarlatina. In scarlatina epide- 
mics the frequency of angina is increased, and in a family 
which has been exposed to scarlatina infection some members 
may be taken ill with ordinary angina while others contract 
scarlatina. In further support of his view v. SzonraGH main- 
tains that scarlatina is different from other acute exanthem- 
ous diseases e. g. morbilli, firstly in the absence of a definite 
time of incubation, which may vary from 24 hours to as much 
as 10—12 days or more, and secondly in the less pronounced 
infectiousness. 

The close relationship between angina and scarlatina brings 
v. Szontacu to the conclusion that these two diseases are 
really identical and differ only in degree. Individuals with a 
certain increased and modified mode of reaction (anaphylaxis) 
exhibit the symptoms of scarlatina, while other individuals 
develop the symptoms of an ordinary angina. The exanthem 
is merely a manifestation of hypersensitiveness of the skin, i.e. 
a cutaneous reaction caused by the action of toxins set free 
by bacteriolysis. 

In further support of his view v. SzontacH points out 
certain similarities in the mode of onset of searlet fever and 
serum sickness. This applies especially to malignant scarlatina 
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running a rapid course, »which is a true specimen of the type 
of disease caused by sensitization phenomena and which may 
be compared to anaphylactic shock». 

Kretscumer, who also points out the close relationship 
between scarlatina and angina, maintains that children with 
previous frequent throat infections readily contract scarlatina. 
He also points out some analogies between scarlatina and 
serum sickness; thus fat, pasteous children appear to have a 
special disposition toward scarlatina as well as serum sickness 
and generally react with severe symptoms in both of these dis- 
eases. Kretscumer further points out that following attempts 
at vaccination for scarlatina according to GABRITSCHEWSKY, i. e. 
injection of scarlatina streptococcus vaccine, some individuals 
react with fever, vomiting and scarlatina eruption. 

By these comparisons Kretscumer arrives at the conclu- 
sion, that scarlatina is a streptococcic disease with anaphylactic 
reaction. 

ScHiossman also considers it probable that repeated attacks 
of angina may sensitize the organism to the streptococcus protein 
and a subsequent infection may give rise to an anaphylactic 
reaction, i.e. scarlatina. Moro also considers the scarlatina 
exanthem to be an anaphylactic reaction. 

Bensamin and Wirzineer have observed that if children 
with diphtheria are infected with scarlatina shortly after serum- 
treatment, the scarlatina is of comparatively mild nature. They 
place this observation in analogy with that, first published by 
Preitrrer and Mira, that the anaphylactic reaction in guinea- 
pigs runs a milder course, if another kind of antigen is 
introduced before the injection calling forth the symptoms 
(Anaphylaxia mitigata). Brensamin and Wirzincer consider 
that scarlatina as it appears in serum treated children is a 
»scarlatina mitigata>, and that its mild course supports the 
view of the anaphylactic nature of scarlatina. 

The opinions on the pathogenesis of scarlatina, which have 
been above related, have been arrived at by direct clinical obser- 
vations as well as by the study of the epidemiology of scarlatina. 
Some other investigators have attempted to verify the 
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theory of the anaphylactic character of scarlatina by com- 
parative studies of the blood in scarlatina and serum sickness. 

Scuirr has carried out such a comparative study by 
determining the number of erythrocytes and thrombocytes as 
well as the time of coagulation of the blood in scarlatina and 
serum sickness. At the usual time of appearance of the serum 
sickness (8—12 days after the first injection of serum) a rapid 
and temporary increase of the number of thrombocytes occurs. 
In cases where clinical symptoms of serum sickness were 
present, Scuirr observed that the increase in number of the 
thrombocytes occurs either on the day before or simultanously 
with the appearance of the symptoms. The time of coagulation 
in serum sickness was found to be normal or somewhat shortened. 

In scarlatina the number of thrombocytes was found to 
be normal at the time of the height of the disease, while at 
the time of the fading of the exanthem a considerable throm- 
bocytosis occured; thrombocytosis is present during the greater 
part of the course of the disease although great variations 
may be observed. In the majority of cases with post-scarlatinal 
diseases (7 out of 9 cases) the thrombocytes increased in number 
in connection with the onset of the post-scarlatinal disease. 
This was also observed in one case of otitis media. The 
coagulation time in scarlatina was found to be normal. Scuirr 
maintains that these investigations support Scuicx’s view of 
the pathogenesis of the post-scarlatinal diseases, i. e. that these 
are allergic phenomena, and further that the absence of throm- 
bocytosis during the stage of the exanthem disagrees with the 
theory of the anaphylactic character of scarlatina. 

GuanzMANn has carried out extensive research into the 
variations of the thrombocytes in the different forms of pur- 
pura and described the »anaphylactoid purpura», which he 
considers to be of the same character as serum sickness. 
However, his observations on the thrombocytosis in scarlatina 
disagrees with the results of Scuirr’s investigations in so far 
as he has observed a considerable thrombocytosis even during 
the exanthem stage and he considers scarlatina to be a classical 
specimen of an anaphylactic disease. 


as 


sw «8 66 


4 

‘ 

a 
= 


HANS RHODIN 


Szirmal has investigated the amount of complement in 
the blood serum in scarlet fever and found normal or slightl) 
increased values during the exanthem stage; in connection 
with the fading of the exanthem the amount of complement 
was decreased. In serum sickness the amount of complement 
is decreased immediately before or simultaneously with th: 
onset of the symptoms. 

Szirmai maintains that his results favour Scuick’s theor) 
of the pathogenesis of scarlatina and that they do not agre 
with the conception of scarlatina as an anaphylactic disease 

Even among the investigators who have accepted th: 
theory of the anaphylactic nature of scarlatina, the view is 
held that the streptococci may cause the hypersensitiveness 
and that a subsequent reinfection with streptococci produces 
the anaphylactic reaction. 

As mentioned in Chapter V1, the connection between 
streptococci and scarlatina has long been recognized, but th 
etiological relationship has been in doubt; however, in later 
years the American investigators Dick and Dick have obtained 
important results towards the solution of this problem. 

Dick and Dick maintain that scarlatina is a specific 
disease caused by the toxins of the scarlatina streptococci. The 
skin reaction which follows the injection of a solution of these 
toxins is explained by some investigators as a manifestation of 
the sensitization to streptococcus protein, and scarlatina is 
thus looked upon as an anaphylactic disease (Brisro. and 
LavERETT). 

From this survey of the pathogenesis of scarlatina we may 
gather that a number of investigators have adopted the view that 
there is a certain affinity in nature between scarlatina ani 
anaphylactic phenomena. 

Two different views have been advanced. According to one 
view the entire clinical picture is considered to be an anaphylactic 
reaction, and according to the other only the post-scarlatinal 
diseases are regarded as signs of a hypersensitiveness, which 
develops during the course of the disease and consequently is not 
present in connection with the primary symptoms. 
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4. The S.R. Curve and the Divers Theories on the Pathogenesis 
of Scarlatina. 


Scuick, in his clear and interesting work, has given an 
excellent account of all the varying symptoms appearing in 
the course of scarlet fever, and has brought together the post- 
scarlatinal diseases into a common group. In order to explain 
the symptom-free interval which precedes the onset of the 
post-scarlatinal diseases, as well as the sudden onset of 
these diseases, he assumes that the toxins of the virus partly 
provoke the initial symptoms of the disease and partly cause 
a gradual sensitization of the organism; when the hyper- 
sensitiveness is aquired the post-scarlatinal diseases appear 
as a reaction to the same toxins. Thus according to Scuick 
two different pathogenetic factors are acting in the production 
of the various symptoms of scarlatina. 

The course of the 8. R. curve in scarlatina may be consid- 
ered to support some of Scuicx’s theories. 

The different post-scarlatinal diseases in their varying 
clinical manifestations show great regularity in their relation 
to the various phases of the 8. R. curve. The symptoms of 
serum sickness show exactly the same relation to the varia- 
tions of the 8. R. curve and this analogy between scarlatina 
and serum sickness supports Scuicx’s view that the post- 
scarlatinal diseases and serum sickness are reactions to a 
common pathogenetic factor, i.e. the sensitization of the 
organism. 

However, the course of the S. R. curve does not favor the 
assuption that the hypersensitiveness develops during the course 
of scarlatina, since the 8. R. curve shows this analogy with 
the S. R. curve in serum sickness even in connection with the 
primary symptoms, and since the complications which occur 
during this period (synovitis, adenitis) also occur in analogy 
with the attacks of serum sickness in relation to the 8. R. 
curve. In the dualistic view of the pathogenesis of scarlatina, 
some weak points are present which leave thi’ view open to 
criticism. 
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The scarlatina relapse, which thus according to Scuick's view, 
is a complete repetition of all the primary symptoms of scarlatina 
must be caused by factors differing from those causing the primary 
symptoms. Thus two identical clinical pictures are assumed t 
have different pathogenesis. The complications which occur i) 
the first week of scarlatina, the most common of which are adeniti: 
and synovitis, also occur during the period of the post-scar 
latinal diseases, and show the same peculiarities in their clinica! 
picture, i.e. they occur independently of the severity of th« 
primary scarlatina and seemingly are independent diseases with 
a tendency to repeated attacks (e. g. case 27; the primary lympha 
denitis occurs on the 6th day and subsequently repeated attacks 
occur during the whole course of the disease). 

The post-scarlatinal diseases usually appear during the third 
and fourth weeks of illness, but they often appear at a later 
period. From Fig. 4, which is a graphic representation of the 
time of onset of the post-scarlatinal diseases, it is evident that a 
period of somewhat increased frequency of these diseases occurs 
after the 32nd day of the illness although not so pronounced as 
during the third and fourth weeks. MORGENSTERN has arrived at 
the same result; with regard to the onset of symptoms he marks 
out three periods in the course of scarlatina, viz., 1st—15th, 
16th—3l1st, and 32nd—48th days of illness. 

The symptoms of serum sickness appear with great regularity 
within the 7th and 12th days after the first injection of serum 
(Scuick and v. PrrquEt), and the same result was obtained by 
AXENOW who has observed 683 cases of serum sickness; in 95 % 
of these cases the symptoms appeared before the 13th day and 
only 0,4 % after the 17th day. Thus a comparison between the 
times of onset of the symptoms of serum sickness and of post- 
scarlatinal diseases shows that in serum sickness the symptoms 
set in at an earlier and more definite period. 


The comparative blood analysises in scarlatina and serum 
sickness, which have been carried out by Scuirr and Szirmat, 
show certain changes in the blood, which to a certain extent 
follow the 8. R. curves of these two diseases. Scuirr observed 
that in serum sickness thrombocytosis preceded, or occured 
simultanously with the symptoms. In scarlatina the number 
of thrombocytes is normal at the height of the exanthem, but 
in connection with the fading of the exanthem a sudden and 
considerable rise in the number of thrombocytes occurs. Similar 
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rises also occur in connection with the onset of the post- 
scarlatinal diseases. This increase in the number of thrombo- 
cytes, which may be observed in scarlatina as well as in serum 
sickness, evidently coincides with the rapid and transient de- 
ereases in the sedimentation rate of the red corpuscles, which 
occur on these very occasions in scarlatina as well as in serum 
sickness. A similar coincidence in time may also be observed 
petween the variations of the 8. R. curve and the decrease of 
the normal complement of the blood, which according to Sz1rmat 
vecurs at the fading of the exanthem in scarlatina as well as 
immediately before or simultaneously with the onset of the 
symptoms of serum sickness. 


ScHiFrF and SzirMAI from their comparative investigations of 
searlatina and serum sickness, conclude that scarlatina is not an 
anaphylactic disease, inasmuch as the changes which are charac- 
teristic of serum sickness (thrombocytosis and decrease of comple- 
ment) are not present at the height of the exanthem. On the 
other hand Scuirr believes that his results support the theory 
of Scuick, that the post-scarlatinal diseases are anaphylactic 
phenomena. 

The changes of the blood, which were observed in the course 
of these investigations, appeared immediately before or simultane- 
ously with the first symptoms of the serum sickness and are 
present for a short time only. In order to decide whether similar 
changes of the blood occur during the exanthem period in scar- 
latina, it would be necessary to make these investigations at a 
corresponding time, i. e. immediately before or simultaneously 
with the appearance of the exanthem. However, the investiga- 
tions hitherto carried out have not been made until at the height 
of the exanthem or on the fading of same; at the corresponding 
period in serum sickness the blood changes have already dis- 
appeared. These circumstances may explain the divergent results 
of GLANZMAN and ScHIFF. 

The time which elapses from the introduction into a human 
organism of foreign protein until the appearance of the symptoms 
of hypersensitiveness is well marked and varies between 7 and 
12 days. The changes of the blood which Scuirr observed at 
the fading of the exanthem in scarlatina, occur at a comparatively 
much earlier stage, and if they are to be interpreted as being 
phenomena of sensitization, then the absence of the usual time 
of reaction rather indicates that the organism has been previously 
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sensitized and consequently that hypersensitiveness does not develo; 
during the course of scarlatina. 


The course of the 8. R. curve may thus be considered a: 
supporting the theory of Scuicx that the different post-scai 
latinal diseases are analogous in pathogenesis and dependen 
upon phenomena of hypersensitiveness. On the other han 
the course of the 8. R. curve in the early stage of scarlatin: 
does not support Scuicx’s theory that the early symptom 
have a different pathogenesis, viz., a direct action of toxins 

The comparative blood investigations in serum sicknes 
and in scarlatina (Scuirr and Szirmar) show a certain coin 
cidence between the blood changes and the variations of th 
S. R. curves in these diseases. 

The following changes of the blood were observed: De 
creased sedimentation rate of the red corpuscles, thrombocytosis 
and decreased amount of complement. These changes ocew 
at about the same time, in serum sickness immediately befor 
or together with the appearance of the clinical symptoms and 
in scarlet fever at the fading of the exanthem as well as 
immediately before the appearance of the post-scarlatinal dis 
eases (in the post-scarlatinal diseases, however, the complement 
has not been determined). 

The fact that the 8. R. curve shows the same characteristic 
variations during the initial stage of scarlatina as well as 
during the later course of the disease appears to support the 
view of Pospiscuitt and Weiss that the primary symptoms 
and the post-scarlatinal diseases are similar in nature, as well 
as that these disease symptoms depend upon a hypersensitive 
ness of the organism. 

Is it possible to explain the symptom-free interval between 
the primary symptoms of scarlatina and the appearance of the 
post-scarlatinal diseases by the assumption that all the symp- 
toms of scarlatina are phenomena of hypersensitiveness? 

By comparison with the best studied of the anaphylactic 
diseases in man, viz., i. e. the serum sickness, one may possibly 
find some lead in answering this question. 
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At the time when scarlatina was extensively treated with 
Moser-serum, because of the large doses of serum (200 cem 
and upwards) serum sickness was a very common occurrence 
and of unusually long duration. 

The statistics of Axrnow show that among 1,000 cases 
treated with Moser-serum 66 % developed serum sickness; a 
duration of 2—2'/2 weeks was as common as shorter attacks 
of 1—5 days. Im cases with serum sickness of long duration 
the symptoms appeared in two or more attacks with free inter- 
vals of 8—12 days. These intervals about correspond to the 
symptom-free interval between the initial symptoms and the 
post-scarlatinal diseases in scarlatina. 

In serum sickness, symptoms of varying intensity occur. 
The slightest attacks are manifested only by local reactions 
around the sites of injection. Following intracutaneous injec- 
tions of serum, local reactions occur at the sites of previous 
injections, and the same local sensitiveness is displayed in the 
outbreaks of serum sickness as well as in the subsequent 
attacks by the local flaming up of previous sites of injection, 
where the reaction has already faded. In some cases this 
flaming up may extend over a definite area, viz., a circular 
redness with a central pale area. (Bressau, Caspari-EL1asBERG- 
Fircet). 

On the outbreak of scarlatina similar phenomena may be 
observed. Previous local skin reactions with scarlatina strepto- 
coccus toxin flame up, and in some cases may assume the 
same shape as the above mentioned reactions in serum sick- 
ness, viz., a circular redness with a central pale area (ZoELuER). 
In case 58 this increased local response is particularly well 
illustrated; about the situation of the previous Dicx reaction, 
flaming up occured in connection with the appareance of the 
exanthem as well as together with the onset of the various 
post-scarlatinal diaseases. 

In scarlatina, which is essentially a local affection of the 
pharynx with general symptoms, Trask and Buaxe have been 
able to prove the presence of toxic substances in the blood 
and the urine. These substances have the same biological 
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properties as the Dick toxin; in individuals who have not had 
scarlatina and whose blood serum does not give the blanching 
reaction of Scuuttz-Cartton, these substances produce a ski: 
reaction, which can be neutralized by anti-scarlatina strepto 
coccus serum. 

Consequently it is reasonable to assume that the toxins 
which are produced locally in the pharynx, are introduced int: 
the blood by way of the regional lymph-glands and subsequentl\ 
excreted by the kidneys. Accordingly, tonsils, regional lymph 
glands and kidneys are first and foremost exposed to the toxi: 
influence and in fact are the very organs which most frequently 
react with symptoms during the course of scarlet fever; thes 
symptoms in their relation to the variations of the S. R. curve 
are analogous to the different attacks of serum sickness. 

In comparison with serum sickness these post-scarlatina! 
diseases apparently correspond to the slightest attacks, with 
merely local reaction in those organs, which have been exposed 
to an intimate contact with the antigen. On the other hand, 
the relapse may be compared with the universal reaction to 
the antigen. 

However, recent skilful investigations of the relation of 
the streptococci to the etiology of scarlatina may not be 
considered a final solution of the difficult scarlatina problem. 
i A number of questions are still awaiting for their solu- 
: tions; above all, those dealing with the pathogenesis of the 
disease, and of the relation of the primary symptoms to post- 
scarlatinal diseases. 

The investigations of the suspension stability, which have 
been carried out in this work, show that an obvious cor- 
respondence is present between the characteristic variations of 
the 8. R. curves in scarlatina and in serum sickness. A number 
of investigators have previously advanced the theory that scar- 
latina is an anphylactic disease. 

A number of facts favor this theory and in subsequent 
investigations into the etiology and pathogenesis of scarlatina 
it should be taken into account. 

One of the most important problems to make clear is the 
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question to what extent the Dicx reaction may be considered 
as a sign of the sensitization of the organism, or whether it 
is purely a toxine reaction, as Dick and Dicx believe. 

The study of the S.R. curve has been of interest not only 
to the question of the pathogenesis of scarlatina, but also to 
other theoretical questions. The S. R. curves show, for instance, 
more plainly than the clinical course, the decided periodicity 
of scarlatina. 

By means of the pathological variations of the 8. R. curve 
during the symptom-free interval between the primary phases 
of the disease and the post-scarlatinal diseases, the presence 
of pathological processes within the organism even at this time 
is indicated. 

The pathological ascent of the S. R. curve which in cases 
without post-scarlatinal diseases occur at the time when these 
usually appear, indicates the presence of similar patholog- 
ical processes in the majority of scarlatina cases, whether 
they react with post-scarlatinal diseases or not. 


CHAPTER VII. 


Summary. 
A. The S.R. Curve in Scarlatina. 


1. The S. R. curve in scarlatina shows very varying patho- 
logical values, from insignificant ascents to considerable ones. 

2. One common characteristic feature occurs in every case. 
From a more or less pathologically high position the 8. R. 
curve suddenly descends to a considerably lower value, from 
which it equally rapidly ascends to about its previous position. 
This phase, which has been termed »the Characteristic phase», 
recurs with intervals of 3—6 days. Through these rapid 
variations the curve runs in repeated, and more or less regular 
waves. 

3. In the characteristic phases subnormal values are some- 
times obtained. These appear as a rule during the first three 
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weeks of the illness and in but a few cases at a later stage 
of the disease. On these occasions the tendency to aggrega- 
tion of the red corpuscles is found to be diminished. 

4. According to the main course of the curves two main 
types may be discerned. 

Type I is characterized by a more or less pathologically 
raised curve during the first weeks of illness. The curve then 
descends gradually, reaching normal values by the 4th—6th 
week of the illness, in a few cases even earlier. The majority 
of cases belonging to type I were adult patients with marked 
exanthem, and no post-scarlatinal diseases occurred in the 
course of the disease. 

Type II is characterized by a more or less high level of 
the curve during the first weeks of the disease with a declin- 
ing tendency until usually about the 3rd week. The curve 
then shows a more or less marked rise (Type II A). In some 
cases a similar rise recurs in the 5th or 6th week (Type II B). 
The majority of cases with as well as without post-scarlatinal 
diseases belongs to type II. 

5. In some cases high pathological values may be ob- 
served as early as on the second and third days of the dis- 
ease. The duration of the exanthem appears to be in a cer- 
tain relation to the rapid changes of the suspension stability. 
On the appearance of the exanthem the curve is on a relatively 
low level but rises until the fading of the exanthem, when a 
descent occurs, followed by a sharp rise. 

6. The complications during the primary phase of scar- 
latina (synovitis, adenitis) as well as the typical post-scarlatinal 
diseases (adenitis, angina, relapse, nephritis and fever of un- 
certain cause) occur, almost without exceptions, in immediate 
connection with the characteristic phase of the 8S. R. curve. 
The same applies to most cases with suppurative complications 
(otitis, angina phlegmonosa and empyema pleurae). 

7. In some cases, in connection with the characteristic 
phases of the S. R. curve, the temperature curve may be found 
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to go down to a somewhat lower level and at the same time 
the daily variations are found to be less marked. 

In cases without post-scarlatinal diseases or complications 
the characteristic phases have occasionally been followed by 
a slight rise in temperature. 

8. In cases complicated by other acute disease conditions 
(pleuritis exudativa, parotitis epidemica) the S. R. curve re- 
tains its characteristic type. 


B. Remaining Blood Tests. 


1. The total amount of serum protein, which during the 
first days of the disease varies within physiological boundaries, 
shows an irregular increase during the subsequent course of 
the disease; in the 3rd—5th weeks values are obtained which 
may exceed the upper physiological limit. In two cases the 
protein values were very high at that period (10,6 % and 11,1 %) 
and at the same time the S. R. curve was on a high level. 

On the whole, however, no definite relationship exists be- 
tween the variations of the serum protein and the S. R. curve. 

2. The quantity of globulin in the blood serum has shown 
rapid and fairly large variations. Very high S.R. values 
(100 mm. and upwards) have been associated with greatly in- 
creased globulin values (6—9 % globulin and 80—90 % of the 
total serum protein). 

Simultaneous determinations show that to a certain ex- 
tent the variations of the quantity of globulin follow the 
variations of the suspension stability. Low globulin values 
are mostly observed when S.R. is normal or slightly raised, 
while high globulin values often coincide with high patho- 
logical 8. R. values. Thus the globulin curve is found to agree 
fairly well with the S. R. curve. 

3. The time of coagulation in five cases examined con- 
tinously was found to vary within physiological boundaries. 
On two occasions delayed coagulation occurred simultaneously 
with subnormal §S. R. values (1 hour's value 4). In the re- 
maining three cases no subnormal values were observed. 
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4. In most cases only a slight anaemia was observed. 
Hyperglobulia never occurred in connection with the subnormal 
8. R. values. 

5. During the first week of the illness, fairly high leuco- 
cytosis was generally present, while subsequently the figures 
varied greatly. To a certain extent the leucocytosis followed 
the variations of the S. R. curve, i.e. high S. R. values were 
accompanied by marked leucocytosis and temporary decreases 
in leucocytosis occurred in connection with the characteristic 
phases. 


C. Continuous Dick Reaction Tests. 


Nine cases were examined daily. In two of these the Dick 
1 reaction was negative during the entire stay at the hospital, 
in one case positive in the first week and later negative, and 
in the six remaining cases the reaction was alternately posi- 
tive and negative during the larger part of the hospital stay. 

In the latter cases a certain agreement between the Dick 
reaction and the 8. R. curve could be observed, that is to say, 
the reappearance and intensification of the Dick reaction on 
a number of occasions occurred simultaneously with the cha- 
racteristic phases in the S. R. curve. 

In one of the cases with negative Dick reaction during 
the entire course of the disease a periodic flaming up appeared 
of the reaction taken before the onset of the disease. This 


reaction also showed a similar conformity with the various 
phases of the 8. R. curve. 


The 8S. R. curve in scarlatina, determined by close tests, 
differs from the types of curve which have been observed in 
other acute infections by the presence of the so called cha- 
racteristic phases, i.e. rapid and transient descents of the 
curve from a more or less pathologically high position to 
lower, at times even subnormal values. On the other hand, 
the curve plainly shows conformity to the 8. R. curve in ana- 
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phylactic conditions, as it appears in previously sensitized 
human organisms. 

A number of investigators have adopted the view that 
searlatina is an anaphylactic disease, and the peculiarities of 
the S.R. curve may be considered as supporting this theory. 

The investigations of the etiological relationship between 
scarlatina and streptococci, which have been carried out in 
recent years by Dick and Dick, are not incompatible with 
the theory of the anaphylactic pathogenesis of scarlatina, and 
in further investigations of the etiology of scarlatina this 
question ought to be considered. 

The study of the S.R. curve, in addition to its signifi- 
cance for the question of the pathogenesis of scarlatina, has a 
certain theoretical interest, in so far as it indicates the pre- 
sence of pathological processes in cases without post-scarlatinal 
diseases and equally in cases with clinical manifestations of 
such diseases; the variations in suspension stability thus reveal 4 
more clearly than the clinical symptoms the rhytmic character 
of scarlatina. 
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Case Descriptions. 


20 cases have here been included in which the refraction of the blood 
and the 8S. R. reaction were determined simultaneously, and 9 cases on which 
the DIcK reaction was determined. 

The other cases have been selected in order to illustrate in the clearest 
possible way the stability reaction as it appears in scarlatina with its diffe- 
rent sequelae and complications. 

Cases not described, the majority of which had no complications, have 
presented curves similar to those here exhibited. 

In order to avoid frequent reiteration the descriptions of the different 
eases have been very much abbreviated. Thus, among the initial symptoms 
only deviations from the normal have been mentioned, as for instance, in- 
tense angina, slight or intense exanthem, ete. 

The appearance and duration of the exanthem in relation to the onset 
of the illness is illustrated in each case by the curves. 

The course of the S.R. curve is described with each case. 


Abbreviations. 


S. R. = 8. R. in millimetres after one hour (according to Westergren’s method). 
T. = Temperature. 
Ex. = Exanthem. 
Gl. = Globulin, °/oo. 
A. = Total Serum protein, °/oo. 
Hgbl. = Haemoglobin (AUTENRITH). 
W = Total number of white corpuscles (in thousands). 
£ = Total number of lymphocytes (in thous:nds). 
Eos. = Eosinophile cells. 
T. C. = Time of coagulation (in minutes, GRAM and HowELL). 
Dick = DIck’s reaction (diameter in mm.). 
Op = Operation. 
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Case Descriptions. 


Group 1. 
Cases without Complications. 


Case 1. K. H. G—n, male aged 32. No. 2331/24. 

Typical scarlet fever with intense angina and strongly deve- 
loped exanthem. Temperature falling from 5th day; from the 
9th day and onwards subfebrile. 

8.R.-curve shows repeated waves with intervals of 3—6 days 
between minima. Maximal values on 7th day of illness (S.R. 55; 
98; 120). Lowest values on 16th (S.R. 0.2; 5; 20), 20th (S.R. 
1; 3; 22), 27th (S.R. 1.5; 3; 22), and 43rd days (S.R. 0; 0; 2). 
After 5th week no pathologically increased S.R. values. 
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Case 1. 


Case 2. T. H—r male, aged 20. No. 2608/24. 

Typical scarlet fever. Intense reddening of pharynx. Whitish 
patches on left tonsil. Temperature gradually declining from 7th 
day; afebrile from 14th day. 
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llth day increased reddening of pharynx and grayish white 
coating of both tonsils. n 
Course of §.R. curve similar to that of case 1. Maximum di 
on 11th day (S.R. 40; 91; 120). r 
Pronounced minima on 9th, 17th, 28th and 38th days, with ) 
S.R. 0.3; 1; 11 on the last of these. After that no pathologi- 
cally increased values. 
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Case 2. 


Case 3. R. C—n, male aged 12. No. 2540/24. - 
Intense exanthem and fairly intense angina. Slightly sub- 
febrile temperature until middle of 5th week, after which afebrile. re 
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The S.R.-curve runs on a low level in repeated waves with maxi- 
num on the 9th day (S.R.: 23, 42, 90). Subsequently the curve 
declines until the 18th day (S.R.: 5, 17, 76), after which the values 
nerease, reaching a maximum on the 29th day (8.R.: 15, 30, 
11). The values then remain slightly raised. 


Case 4. E. G. G—n, female aged 9. No. 114/25. 

Mild scarlet fever. During time of observation slightly raised 
temperature. 

S.R.-curve resembling that of previous case. On 6th day 
(S.R.: 0.5, 2, 20), on 9th day (16, 34, 100) with subsequently 
irregularly declining curve until 19th day (S.R.: 2, 9, 40). The 
eurve then rises irregularly reaching a maximum on 27th day 
S.R.: 20, 48, 100), followed by a gradual decline. 


30 
20° 


Case 4. 


Case 5. A. L. R. J—n, male aged 11. No. 2694/24. 

Intense exanthem, slight angina. Slightly raised temperature 
until 12th day, after which afebrility. 

S.R. on third day: 0.5, 1.5, 15. The curve then runs in 
repeated low waves on a very slightly increased level until the 
23rd day, after which the values gradually increase with max. 
on 36th day (S.R.: 46, 60, 125). Subsequently downward tendency. 
During 5th and 6th weeks the curve presents marked fluctuations 
with intervals of 2 or 3 days between minima. 
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Case 6. A. L. O—d, female, aged 13. No. 2382/24. 

Slight exanthem. Moderately intense angina. After 2nd 
week of illness normal temperature. Slight rise in 5th week. 

The 8.R.-curve runs in repeated irregular ascents and descents 
during the whole time of observation, with maximum on 8th day 
(S.R.: 31, 54, 107). The curve then declines in an irregular 
manner until 15th day (S.R.: 5, 18, 65) with subsequent slight 
rise until 18th day (S.R.: 21, 51, 95), and declines again until 
35th day (S.R.: 3, 7, 25) after which there is a gradual rise 
with max. on 42nd day (S.R.: 21, 37, 72). 


Case 6. 


Case 7. M. T. N—m, female. Aged 12. No. 2336/24. 

Intense angina and exanthem. Temperature during 2nd and 
3rd week occasionally slightly raised, later afebrility. 

S.R. curve of about the same type as in case 6 with a second 
rise beginning on 20th day (S.R.: 12, 27, 55) and maximum on 
30th day (S.R.: 23, 45, 92) after which the curve slowly de- 
clines. 

Maximum of curve on 8th day (S.R.: 40, 67, 102). 


Case 8. J. A. N—g, female. Aged 19. No. 2317/24. 

Severe angina with partly necrotic membranes. From be- 
ginning of 2nd week and after, chiefly normal temperature. 

8.R. curve of the same type as in the preceding two cases. 
On 5th day, high 8.R. values, 67, 104, 130. On 11th day: 0, 
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0.3, 5. The curve then rises in an irregularly waved line with 
maximum on 36th day (42, 63, 115), and subsequently falling 


tendency. 
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Case 8. 


Case 9. 8S. G. S. G—g, male. Aged 10. No. 2551/24. 
Moderate exanthem. 
From the 5th day rising temperature until 7th day; then 
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gradually falling. After 20 days of illness, temperature on the 
whole normal. 

During the whole time of observation, the R.S. curve runs 
in repeated waves with intervals of 3—6 days between minima. 
During the second week on a markedly high level. On the 10th 
and 14th days the curve suddenly drops to considerably lower 
values, on the following day rising to its previous level. The 
curve then declines until 31 st day(S.R.: 12, 31, 96), after which it 
again rises, reaching maximum on 49th day (S.R.: 55, 78, 120). 
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Case 9. 
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Case 10. 8. V. S. H—n, male. Aged 14. No. 2542/24. 

Fairly intense angina. Slightly raised temperature until 
middle of 4th week, after which afebrility. 

S.R. curve of the same type as in preceding case. 

Maximal values on 7th day, 8.R.: 35, 60, 108. On 11th 
day, morning values: 0, 3, 65; at 3 p. m. 25, 45, 100. The 
curve then falls until 16th day (S.R.: 5, 17, 90), and rises again 
reaching 30, 50, 105 on 27th day. Subsequent decline until 37th 
day, after which there is a slight rise. 


Case 11. B. J—d, male. Aged 11. No. 2697/24. 

Fairly intense angina. 

Gradually falling temperature. Subfebrile from middle of 
second until end of fourth week, after which normal. 
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S.R. curve is of the same type as in the preceding two cases 
with maximum of curve on the 7th day (S.R.: 65, 88, 112) after 
which the curve declines until the 17th day (S.R.: 
on which it rises again, reaching S.R. 54, 76, 1 
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Case 12. G. J. W—m, male. Aged 12. No. 25/25. 


Intense angina and exanthem. 


On 5th day scarlatina miliaris. 


illness. 


Afebrile from 2nd week 
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S.R. curve during entire time of observation (7 weeks) runs 
in repeated waves, reaching various high levels, with 2—6 days’ 
intervals between minima. 

During the first weeks of illness the S.R. curve is on a 
markedly high level. From 17th day (S.R.: 57, 95, 122) the 
curve falls rapidly with minimum of 8, 45, 102 on 19th day, 
when a marked rise sets in, the curve reaching its max. on 21st 
day (S.R.: 70, 100, 120). The curve then gradually declines, and 
during 6th and 7th weeks lies on a slightly raised level. 
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Case 12. 


Case 13. E. K. S—g, female. Aged 27. No. 2387/24. 
Mild scarlet fever. Slightly raised temperature until 17th 
day, after which afebrility. 
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On the 15th day the patient complained of acute pain in 
left side of chest, but nothing pathological could be detected by 
physical examination of lungs. 

S.R. curve between 7th and 12th days of illness irregular 
and on high level, then rises rapidly, reaching very high values 
with maximum on 16th day (S.R.: 110, 118, 126). After 23rd 
day gradual decline of the curve. 


Group II. 
Cases with Synovitis. 


No post-scarlatinal diseases. 


Case 14. L. A—n, male. Aged 9. No. 2332/24. 

Intense exanthem and moderately severe angina. 

On the 5th day a bilaterally symmetrical exanthem, forming 
large confluent patches, suddenly appeared on forearms, hands 
and legs, disappearing on the next day. 

7th day: Synovitis involving knees, wrists and joints of the 
fingers. 

Afebrile after 3rd week of illness. 

During the whole time of observation the S.R. curve ex- 
hibits repeated waves of varying amplitude with intervals of 
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from 1 to 5 days between minima. On the whole, rising ten- 
dency until 23rd day (S.R.: 65, 100, 120) after which the curve 
declines. 


Case 15. 8S. T. J—n, male. Aged 33. No. 2691/24. 

Intense general symptoms. Strongly developed exanthem. 
Skin oedematous, tender and itching with numerous haemorrhages. 

2nd day: 50 ccm. scarlatina convalescent serum intravenously. 

3rd day: Synovitis of wrist joints. 

After 8th day for the most afebrile. Slight rise in tempera- 
ture on about the 35th day. 

S.R. curve rising irregularly from 3rd day with max. on 
12th day (S.R.: 58, 92, 104); subsequently an even, gradual decline 
until 19th day (S.R.: 3, 9, 67). From that day until the 33rd 
day the curve runs in three waves, with highest values of 20, 
15 and 15 respectively. After 33rd day the curve rises rapidly, 
reaching max. on 37th day (S.R.: 54, 70, 102) after which it 
declines. 


wi 
Case 15. 


Group III. 
Cases with Post-scarlatinal Diseases. 


Case 16. A. M. J—n, female. Aged 12. No. 112/25. 

Since the age of 2 chronic bilateral otitis. 

Mild searlet fever. No discharge from ears. After 2nd week 
at times subfebrile temperature. 

5th day: Synovitis involving elbow and wrist joints. 

6th day: Extention of synovitis to shoulder joints. Cough; 
scattered rhonchi over lungs. 

8th day: Increased intensity of joint-symptoms, involving 
ankle and knee joints as well. 
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26th day: Slight reddening of pharynx. Bean-sized tender 
cervical lymph-glands. 

35th day: Bilateral acutization of otitis with suppuration. 

During first two weeks moderately raised level and marked 
irregularity of S.R. curve. Lowest values obtained on 5th and 
8th days; maximum on 10th day, 35, 60, 120. 

After 2nd week slightly raised values, the curve running 
in repeated waves with low values on 17th, 26th, 34th and 


41st days. 


Aderaitis 


Case 16. 


Case 17. B. V. S—n, female. Aged 12. 

Fairly mild scarlet fever. 

8th day: Synovitis involving left wrist and finger joints. 

20th day: Almond-sized cervical lymph glands. 

35th day: Slight reddening of pharynx. Bean-sized cervical 
lymph glands. 

Course of S.R. curve moderately raised, markedly irregular, 
declining until 14th day, subsequently rising with maximum on 
25th day, 40, 63, 110, then declining until 35th day, after which 
the level is slightly raised. 
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Case 18. H. O. H—m, male. Aged 20. No. 83/25. 

Intense angina. 

4th day: Synovitis involving left wrist joint and both knees. 

29th day: Swelling of cervical lymph glands to walnut size. 

During the entire course of the disease, the S.R. curve runs 
in repeated short waves. 

On 2nd day S8.R. is 52, 85, 105, after which the curve 
declines until 19th day (S.R.: 6, 25, 92), rises until 33rd day 
(S.R. 37, 71, 117), and again falls. 
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Case 18. 


Case 19. K. G. F—k, male. Aged 24. No. 527/25. 

Mild scarlet fever. 

On 6th day almond-sized swelling of cervical lymph-glands 
together with synovitis of wrist joints. 

9th day: Increasing intensity of adenitis. 

S.R. curve on a markedly raised level, presenting repeated 
sharp fluctuations with 3—6 days’ intervals between minima, 
which occur on 5th, 8th, 14th and 20th days of illness. Maxi- 
mum of the curve on 18th day (S.R.: 85, 105, 120). 


Case 19. 
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Case 20. B. A. E. Y—g, female. Aged 15. No. 2327/24. 

Mild scarlet fever. Temperature falling by lysis. 

On 10th day rise in temperature to 38,1°. No objective 
findings. 

Moderately increased level of S.R. curve, running in repeated 
waves during first four weeks, with subsequent even course on 
a slightly raised level. Maximum on 11th day (S.R.: 32, 65, 
110). Decline of curve until 19th day (S.R.: 1, 3, 32) then 
another rise. 
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Case 20. 


Case 21. O. H. J—n, male. Aged 14. No. 2337/24. 

Subjective symptoms rather strong. Intense angina and 
markedly developed eruption. During first five week’s abundant 
purulent nasal secretion. 

29th day: Hazelnut-sized swelling of cervical lymph-glands. 

During first three weeks the S.R.-curve runs in repeated 
high waves with minimal values on 10th and 17th days. Subse- 
quently constant high level of the S.R. values with maximum 
on 22nd day (S.R.: 122, 129, 132). 


Case 22. B. H. E—n, male. Aged 11. No. 2325/24. 
Strongly developed exanthem. 
During first and second weeks slightly febrile. After 13th 


day afebrile. 
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Case 21. 


27th day: Slight rise in temperature and hazelnut-sized 
tender cervical lymph-glands. 

S.R. curve alternately rising and falling within changing 
limits. Maximum on 15th day (S.R.: 88, 98, 115). Low values 
of about 10 mm. on 6th, 9th, 18th, 26th and 43rd days. 
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Case 22. 
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Case 23. L. E. G—n, male. Aged 13. 
Mild scarlet fever. 


On 16th day slight rise in temperature. Bean-sized swelling 


of cervical lymph-glands. After three weeks 


S.R. curve runs in repeated waves, rising until 28th day 


(S.R.: 65, 95, 105) and subsequently falling. 


On 6th day there is an abrupt drop of the curve to sub- 


normal values (S.R.: 1, 4, 59). 
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Case 23. 


Case 24. E. S. G—n, male. Aged 20. 
Strongly developed exanthem. 
Afebrile after 4th day. 


value on 18th day: 35, 61, 112. 
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No. 2322/24. 


afebrile. 


No. 535/25. 


: 2, 8, 80; Maximal 
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Case 24. 
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12th day: Hazelnut-sized swelling of cervical lymph-gland 
on right side. Temperature again rising; afebrile after 17th day. 
S.R.-curve alternately rising and falling with lowest values 
on llth day: (0, 0.5, 17), and on 22nd day 
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Case 25. M. M. J—n, female. Aged 8. No. 145/25. 

Taken ill with soreness of throat and vomiting. Eruption 
appeared on 3rd day. Temperature then 37.5/37.7. Admitted 
on 4th day. Intense angina, moderate typical exanthem. 

22nd day: Bean-sized swelling of cervical lymph-glands. 

26th day: Increasing intensity of adenitis. 

49th day: Slight reddening of pharynx. Great swelling of 
right tonsil. 

At the end of the first week, slightly raised S.R. values. 
10th—17th days, even course of S.R. curve on a normal level. 
After 17th day irregular slow rise of the curve until maximum 
is reached on 43rd day (50, 82, 123). Subsequently declining 
curve. 
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Case 25. 


Case 26. R. M. A—n, female. Aged 6. No. 110/25. 
Strongly developed exanthem and angina. 

General condition slightly affected. 

18th day: Plum-sized adenitis of left cervical gland. 
19th day: Enlarged adenitis. 

24th day: Extension of adenitis to right side of neck. 
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Case 26. 
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33rd and 41st days: Increased intensity of adenitis. 

During entire time of observation the 8.R.-curve alternately 
rises and falls, reaching high values. Most pronounced minima 
on 7th, 9th, llth, 17th, 19th, 24th and 31st days. Maximum 
of curve on 18th day (S.R.: 72, 104, 127). 


Case 27. C. G. P—n, male. Aged 8. No. 2715/24. 

Fairly intense angina. 

On 6th day rising temperature. Hazelnut-sized swelling of 
cervical lymphglands. 

2ist day: Lymph-glands of right side increased to the size 
of walnuts. No rise in temperature. 

31st day: Increased intensity of adenitis. Slight rise in 
temperature. — Gradual subsiding of adenitis until 42nd day, 
when glands again increase to the size of walnuts. Remitting 
temperature of varying height. Cervical glands unchanged until 
66th day, after which patient was afebrile, and adenitis gradually 
subsided. 

During the whole time of observation the S.R. curve alternately 
rises and falls, with intervals of from 2 to 6 days between minima. 

High level of the curve on 8th day (S.R.: 76, 100, 125) then 
decline until 2lst day (S.R.: 4, 10, 51), when another rise sets 
in, the curve reaching a max. on 24th day (S.R.: 48, 75, 115). 
Curve declines until 38th day (S.R.: 7, 21, 80) when it again 
starts rising, reaching a very high level during 8th, 9th and 10th 
weeks. Maximum of curve on 68rd day: 120, 130, 136. 
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Case 28. G. M. C—n, female. Aged 17. No. 2383/24. 


Mild scarlet fever. 
On 20th day slight rise in temperature. Bean-sized swelling 
of cervical lymph-glands and tonsillar angina. 
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Slight rise in temperature at the end of 6th and beginning 
of 7th week. 

During the whole time of observation, the 8.R. curve runs 
with repeated waves. Maximum of curve on 10th day (S.R.: 45, 
97, 112) after which it falls to a minimum on 19th day (S.R.: 
5.5, 16, 80). Subsequently the curve rises until 28th day (S.R.: 
36, 62, 102) and then declines until 35th day (S.R.: 10, 22, 70) 
after which it lies on slightly raised level. 
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Case 28. 


Case 29. A. A. R. P—n, male. Aged 13. No. 57/25. 

Not very marked exanthem. 

7th day: Rise in temperature. Swelling of cervical glands 
to walnut-size. 

11th day: Increased intensity of adenitis. 

19th day: Rise of temperature. Angina with lacunar exu- 
dation. 

32nd day: Tender bean-sized lymph-glands on right side 
of neck. 

37th day: Urticarial eruption on forearms and feet. 

During the entire time of observation, the 8.R. curve exhibits 
repeated waves with 2—5 days interval between minima. Lowest 
value on 14th day (S.R.: 1.5, 4, 20). Slightly raised level of the 
curve until 19th day after which there is a moderate increase in 
S.R. values. After 3lst day high values are reached; maximum 
on 36th day (S.R.: 74, 115, 132). 
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ig Case 29. 


Case 30. E. M. E. J—n, female, aged 20. No. 2342/24. 

Ichtyosis congenita. 

Intense angina. 

2ist day: Angina and laryngitis. 

25th day: Herpes labialis. 

During the whole time of observation the 8.R. curve in its 
course exhibits repeated waves. 

Moderately increased 8.R. values until 19th day, after which 
day the curve rapidly rises, reaching a maximum on 27th day 
(S.R.: 60, 87, 112); subsequent decline. Lowest value of curve 
on 11th day (1, 4, 43). 
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Case 31. B. L. B—r, male. Aged 7. No. 102/25. 

Mild scarlet fever. 

Angina on 21st day. 

During the whole time of observation the S.R. curve alter- 
nately rises and falls. 

During lst and 2nd weeks the S.R. curve reaches fairly high 
values and during 3rd week moderately raised values. From 21st 
day rapid rise, with maximum on 25th day. (S.R.: 40, 62, 100) 
after which the curve declines; in 6th and 7th weeks the level is 
slightly raised. 
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Case 31. 


Case 32. G. T. J—n, male. Aged 13. No. 4/25. 

Mild scarlet fever. On 30th day angina. 

The S.R. curve is slightly raised during lst and 2nd weeks, 
with exception of 6th day (S.R.: 2, 7, 58) and 8th day (S.R.: 1, 
4, 35). For the rest of the time of observation the values are 
normal with few exceptions until on 3lst day, when there is a 
slight transient rise, with normal values after 40th day. 
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Case 32. 


Case 33. D. G—n, female. Aged 26. No. 2329/24. 

Strongly developed exanthem. 

27th day rising temperature. Angina. 

Up to 15th day the S.R. curve is slightly increased alter- 
nately rising and falling with 3 or 4 days between minima. 

Lowest value on 11th day (S.R.: 0.5, 1, 10). After 15th day 
the curve gradually rises reaching its maximum on 28th day 
(S.R.: 40, 57, 112). Subsequently the curve gradually declines. 
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Case 33. 


Case 34. K. E. J—n, male. Aged 12. No. 2557/24. 

Treated 3 years previously for tuberculous affection of base 
of left lung; since then free of symptoms. 

Taken ill with vomiting and sore throat. Eruption on 4th 
day of illness. 

Admitted on 4th day. Moderately intense angina. Slight 
typical eruption. No adenitis. Slight dulness in Ist and 2nd 
interstitial spaces of left side. Vesicular breathing. No rales. 

From 5th day rising temperature. 

6th day: Cervical lymph-glands swollen to almond size. 

From 8th day gradually falling temperature. Afebrile in 
third week. Typical desquamation on penis and scrotum. 

28th day relapse. Angina, vomiting, and on the following 
day typical scarlet fever eruption. High fever. Typical desqua- 
mation. 

34th day: Bean-sized swelling of cervical lymph-glands; slight 
rise in temperature. 

40th day: Slight dulness over base of left lung, where super- 
ficial rales are heard, possibly of pleural origin. 

After 7th week no pulmonary signs. Afebrile 

During the whole time of observation the S.R. curve alter- 
nately rises and falls, reaching various high levels. Most pronoun- 
ced minima on 11th (S.R.: 0, 0.1, 45), 27th and* 33rd days. 

High S.R. values during 2nd week; subsequently declining 
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curve until 27th day, then again rising until 6th week, when the 
curve reaches its maximum on 4lst day: 120, 130, 135, after 
which the curve gradually declines. 
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Case 34. 


Case 35. K. O. K—m, male. Aged 20. No. 426/25. 

Intense angina and exanthem. Cervical lymph-glands of about 
almond size. No heart-symptoms. 

4th day: Rising temperature and increasing size of lymph- 
glands. 

14th day: Tender, hazelnut-sized lymph-gland at left mandi- 
bular angle. Rise in temperature. 

23rd day: Signs of heart-affection. Systolic murmur at the 
apex. Irregular rythm. Tachycardia. No signs of disturbed com- 
pensation. Normal quantities of urine; no dropsy. No albumi- 
nuria. No enlargement of liver. 

35th day: Synovitis of shoulder and elbow joints. 

43rd day: Synovitis involving left wrist and left elbow joints. 

58th day: Synovitis of right shoulder joint. 

6lst day: Right wrist joint involved. 

63rd day: Synovitis of left shoulder joint. 

During the whole time of observation, the S.R. curve alter- 
nately rises and falls with intervals of from two to five days 
between minima. 

High S8.R. values during first weeks with a maximum on 16th 
day (S.R.: 73, 110, 122), then declining curve until 26th day 
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(S.R.: 7, 22, 83) after which there is an irregular increase, con- 
siderably high values being reached in 7th week. Maximum of 
the curve on 44th day: S.R.: 120, 128, 132; subsequently the 
curve declines until 55th day, after which it again rises to a 
high level. 
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Case 36. A. F. C—n, male. Aged 22. No. 627/25. 
Intense angina. General condition of patient somewhat af- 
fected. 
5th day: Albumin +; microscopically numerous red corpus- 
cles, scattered blood-casts. Blood-pressure: 95. 
6th day: Urine contains scattered red corpuscles, no albumin. 
Blood-pressure: 104. 
7th day: Urine contains no albumin; nothing pathological 
in sediment. Blood-pressure: 95. 
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No albumin appeared later and blood-pressure remained 
normal, 

13th day: Rise in temperature. No objective symptoms. 

The S.R. curve alternately rises and falls with intervals of 
2—5 days between minima. Maximum of curve on 7th day 
(S.R.: 80, 85, 115). Pronounced minima on 4th, 9th, 13th, 20th 
(S.R.: 2, 7, 25), and 26th days. 


Case 37. N. H. H—m, male. Aged 9. No. 1904/24. 

Moderately severe scarlet fever. 

4th day: Acute Otitis media dx. 

12th day: Swelling of lymph-gland to walnut size in right 
parotid region. Rising temperature. 

15th day: Frequent vomiting. Anuria. 

16th day: Urine contains albumin, haemorrhagic. Microsco- 
pical finds: numerous red and white corpuscles and scattered 
granulated casts. Esbach: 9 °/oo. 

2ist day: Adenitis in right parotid region developed into 
suppuration. Incision with abundant flow of pus, giving growth 
of haemolytic streptococci in culture. 

Afebrile after 9th week. 

During 2nd week the S.R. curve lies on a moderately high 
level. On 14th day low values (0, 0.2, 5), after which the curve 
rises to very high levels. 
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Group IV. 


Cases with Suppurative Complications. 


Case 38. O. E. B—t, male. Aged 19. No. 648/25. 

Admitted on 3rd day of illness. Tonsils deep red, very 
swollen. Smeary coating of both tonsils. Intense exanthem. 

Great constitutional prostration; temperature 39.8. The patient 
still deeply exhausted in the afternoon. Cheesy masses on poste- 
rior wall of pharynx. 

40 ccm. of scarlatina convalescent serum intravenously. 

5th day: Peritonsillar swelling on left side. 

6th day: Incision with abundant flow of pus. 

The S.R. curve has been determined for the 5 first weeks 
of illness, and alternately rises and falls with intervals of 2—5 
days between minima. High level of the curve during first week j 
with maximum on 7th day (S.R.: 85, 112, 120). The curve then 
declines until 15th day (S.R.: 7, 25, 95), after which there is a 


rapidly passing, considerable rise in values with maximum on : 
18th day (S.R.: 107, 120, 130). After 20th day, slightly increased ! 
values. | 
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Case 39. G. O. P—n, male. Aged 11. No. 58/25. 

Moderately intense angina. Afebrile after 4th day. 

llth day: Slight rise in temperature. Swelling of cervical 
lymph-glands to hazelnut size. 

2ist day: Rising temperature. Angina and walnut-sized 
adenitis. 
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24th day: Peritonsillitis of right side. On the following 
day, incision, with abundant flow of pus. 

27th day and after, afebrility. 

8.R. curve alternately rising and falling, with intervals of 
from 2 to 8 days between minima. Lowest values on 10th, 18th, 
20th (S.R.: 3, 6, 75; — 2, 6, 15; — 3, 6, 19). 

Moderately increased S.R. values during first three weeks. 
After 20th day rapid rise with maximum on 26th day (S.R.: 105, 
124, 130) after which the curve gradually declines. 
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Case 40. I. M. S—g, female. Aged 9. No. 125/25. 

Intense angina and exanthem. 

35th day: Otitis media acuta dx. Spontaneous perforation of 
drum. 

46th day: Otitis media acuta sin. Paracentesis. 

S.R. curve during the whole time of observation on a mode- 
rately increased level, alternately rising and falling with 3—9 
days’ interval between minima. Maximum of curve on 34th day 
(S.R.: 38, 65, 120). 
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Case 41. A. S. S—n, male. Aged 8. 1528/25. 
Moderately intense angina. Typical exanthem. 
8th day: Pain in left ear; otitis media. 
10th day: Paracentesis; suppuration. 
11th day: High temperature, rapidly falling. 
14th day: Urticaria on arms and trunk. Oedema of palms 

of hands. 

* §.R. curve irregularly rising until 13th day. On 13th and 
14th days considerably high values, after which the curve shows 
an even decline (S.R. values determined for three first weeks 
only). 
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Case 42. N. M. M—n, male. Aged 21. No. 617/25. 

23th days previous to onset of scarlet fever taken ill with 
influenza, and a week later parotitis epidemica giving symptoms 
for three days. 

Admitted on 2nd day. Intense angina, moderate eruption. 

5th day: Hazelnut-sized adenitis. 

7th day: Suppurative otitis media of right ear. Paracentesis. 

An insidiously developing pleurisy with effusion on right side 
was recognized on 28th day of illness. 

Exploratory puncture: Clear serous exudate. Microscopical 
examination showed lymphocytes in moderate numbers; no bac- 
teria. — Inoculation on guinea-pigs gave tuberculous lesions. 

30th day: Thoracocentesis; withdrawal of 550 ccm. 

8.R. curve runs on a high level, continually rising and falling 
with 3—6 days intervals between minima. Pronounced minima 
on 17th and 21st days. . 
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Case 42. 


Case 43. B. E. H—m, male. Aged 9. No. 115/25. 

Mild scarlet fever. 

23rd day: Angina and swelling of cervical lymph-glands. 

33rd day: Acute suppurative otitis media dx. Spontaneous 
perforation of drum. 

' §.R. curve repeatedly rising and falling with intervals of 
from 2 to 6 days between minima. 

During first week the curve is on a low level; moderately 
high during 2nd and 3rd weeks. After 22nd day, the curve rises 
to high values with maximum on 34th day (S.R.: 109, 122, 130). 
After 45th day the curve rapidly declines. 
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Case 44. F. P—n, male. Aged 20. No. 587/25. 

Intense angina and exanthem. 

10th day: Pain in right side of the chest. Pulmonary exa- 
mination: Dulness, weakened breathing and superficial rales on 
base of right lung. 

Thoracocentesis: 350 ccm. of slightly turbid exudate, con- 
taining numerous leucocytes and streptococci. 

22nd day: Dulness and weakened breathing extending over 
right base half way up to scapular angle. Friction sounds. No 
fluid obtainable by puncture. 

After 30th day afebrile. 

S.R. curve rises rapidly from 2nd day till 9th day. On 10th 
day lower values; the curve then rises until 15th day, and 
remains on a high level, with exception for the 18th day, when 
there is a sudden drop. 
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Case 45. K. G. S—g, male. Aged 20. No. 526/25. 

During week preceding onset of scarlet fever in Naval Hospital 
with cough and hoarseness. Free of symptoms on the day before 
onset of scarlet fever. 

Taken ill with sore throat, high fever, 40°. Eruption on fol- 
lowing day. 

2nd day: Mild angina. Slight exanthem. 

Lungs: Normal resonance, vesicular breathing. Left lung: 
Scattered rhonchi and friction-sounds on back, up to scapular 
angle. 

3rd day: Frequent vomiting. 
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5th day: Intense hoarseness, almost aphonia. 

6th day: Slight dulness over left base up to level of scapular 
angle. Friction sounds and weakened breathing. Exploratory 
puncture: No exudate. 

13th day: Pain in left side. Marked dulness, tubular breath- 
ing, and crepitant rales over base of left lung half way up to 
scapular angle. 

20th day: Wooden dulness over left base. Tubular breathing. 
Thoracocentesis and withdrawal of 475 ccm. of turbid chocolate- 
coloured pus, holding numbers of streptococci as shown micro- 
scopically and in culture. 

23rd day: Thoracocentesis; 400 ccm. removed. 

27th day: » 250 ccm. » 

33rd day: » 90 ccm. > 

36th day: Operation. Resection of rib and drainage. Abscess- 
cavity gradually closed by granulation. Patient afebrile and dis- 
charged 3 months after onset. 

S.R. curve determined for 7 first weeks of illness; irregular 
course and chiefly high values; on a few occasions sudden drops 
occur, especially on 9th, 23rd and 28th days. 
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Group V. 


Scarlet Fever Cases Combined with other Acute Diseases. 


Case 46. K. E. S—d, male. Aged 20. 603/25. 

Scarlet fever + Pleuritis sicca. 

Intense exanthem and angina. 

7th day: Pain in left side of the chest. Numerous friction- 
sounds over the left front. 

9th day: No pulmonary signs. 

S.R. curve determined for first 5 weeks of illness. During 
this time alternately high and low values. At the end of 3rd 
week lower values. From, 2lst day (S.R.: 2, 36, 100) rapidly 
rising curve, moderately high values being reached. 
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Case 46. 


Case 47. W. J. S—n, male. Aged 18. No. 485/25. 
Scarlet fever — pleuritis exudativa. 

Mild scarlet fever. Temperature 38°—39°. 

5th day: Pain in right side of thorax. No objective 


symptoms. 

7th day: 40 ccm. of scarlatina convalescent serum intrave- 
nously. 

8th day: Dulness and weakened breathing over base of left 
lung. — Exploratory puncture: Serous exudate, microscopically 


containing polynuclear leucocytes and a few lymphocytes. No 
bacteria demonstrated on cover slips or in culture. Inoculation 
of guinea-pigs produced no tuberculous lesions. 

12th day: Exudate on the level of scapular angle. 

19th day: Thoracocentesis; 600 ccm. withdrawn. 
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49th day: Pleurisy with effusion on the right side. Explo- 
ratory puncture: serous exudate. 

High level of S.R. curve which repeatedly rises and falls. 
On 33rd and 37th days the curve suddenly declines to consi- 
derably lower values, with equally rapid rises to the preceding 


levels. 
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Case 48. B. C—n, male. Aged 20. 2607/24. 

Scarlet fever + pleuro-pneumonia. 

4 years previously, the patient had diphtheria, treated 
with serum. 

Admitted on 2nd day of illness. Typical scarlet fever. In- 
tense angina. General condition somewhat affected. 

On 3rd day 50 ccm. of scarlet fever convalescent serum 
were given intravenously. — Afebrile after 12th day. 

The night before ,30th day the patient was taken ill with 
chills and pain in right side of thorax. 

Right lung: dulness, suppressed tubular breathing and fric- 
tion sounds over base, half way up to scapular angle. Explora- 
tory puncture on 32nd and 36th days, but no exudate obtained. 
Left lung: no pathological sign. 

37th day: Pain in ankle and toe joints. 

38th day: Increasing pain, involving joints of left elbow, 
hands, fingers, ankles, and metatarsophalangeal joints. Swelling 
of wrist and ankle joints, and left elbow. 

40th and 41st days: Patient treated with polyvalent anti- 
streptococcus serum given intramuscularly, 20 ccm. on each day, 
on the first occassion by the Besredka method. 
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Following serum-treatment the temperature fell rapidly, the 
general condition was greatly improved and the joint symptoms 
subsided quickly. 

On 6th and 8th days following serum-injection, general 
urticaria. On the first occasion accompanied by vomiting, weak 
frequent pulse and general distress; subsequently the condition 
improved, the patient became afebrile and pulmonary symptoms 
subsided. 

S.R. curve during first 3 weeks of illness moderately increased, 
repeatedly falling and rising in an irregular manner. 

During 4th week the curve has an even course on a slightly 
increased level. 

From 29th day the curve rapidly rises, reaching considerably 
high values. Maximum on 42nd day (S.R.: 110, 128, 130), after 
which there is a gradual decline. On 2nd, 6th and 8th days 
following the first serum-injection, the 8.R. values are on a con- 
siderably lower level than the rest of the curve. 
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Case 48. 


Case 49. J. H. H—n, male. Aged 20. No. 543/25. 

Scarlet fever + Epidemic parotitis. 

Mild scarlet fever. 

11th day: Hazelnut-sized swelling of cervical lymph-glands. 
Phlegmonous angina. 

12th day: Incision of tonsillar phlegmone. Abundant flow 
of pus. 

14th day: Parotitis epidemica. 

38th day: Rising temperature; no adenitis. Slight reddening 
of pharyngeal mucosa. 
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Level of S.R. curve moderately increased. The curve repea- 
tedly rises and falls, with 4—8 days interval between minima. 
Maximum of curve on 18th day (S.R.: 55, 82, 107). Pronounced 
minima on llth, 20th, 28th, 33rd, and 37th days. 
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Group VI. 


Cases on which the Dick Test has been carried out. 


Case 50. G. A. E—n, male. Aged 10. No. 1253/25. 

7 days before onset of scarlet fever, the patient cut his hand, 
and an abscess developed from infection of the wound; treated 
surgically 5 days later. Taken ill with headache, vomiting and 
eruption. 

Admitted on .1lst day of illness. Typical exanthem, rather 
pale. Blanching phenomenon (Schultz-Carlton) positive. Slight 
reddening of pharynx. At beginning of third week, typical 
desquamation. 

S.R. curve repeatedly rising and falling during the whole time 
of observation. 
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Most pronounced minima on 16th, 19th and 35th days. 

Level of curve moderately increased during Ist week, then 
slightly increased until 35th day. On 26th day values are higher. 
During 6th week rising S.R. curve with moderately increased values. 


Case 51. O. M. J—n, male. Aged 24. No. 1242/25. 

Admitted on 4th day. Intense exanthem. 

During whole time of observation the course of the 8.R. curve 
is irregular with repeated rises and falls. 

Moderately increased values at the end of first week, after 
which the curve gradually declines. During 4th week the values 
are slightly raised. From 26th day the curve again rises, reaching 
moderately increased values. After 37th day falling curve. 


Case 52. G. E. T—r, male. Aged 21. No. 1247/25. 

Admitted on 2nd day. Intense angina and eruption. 

S.R. curve rises rapidly during Ist week, reaching high va- 
lues, then constantly rising and falling curve. 

The curve reaches its maximum on 9th day, then declines 
until 23rd day, after which it again rises. From 37th day, rapidly 
falling curve, slightly rising after 39th day of illness. 


Case 53. W—d, male. Aged 37. No. 1338/25. 

4th day: Synovitis, involving knee and finger joints. 

Admitted on 6th day. Moderately intense exanthem. Mi- 
liaria on the skin of the abdomen. Desquamation about the neck 
and sternal region. 

16th day: Angina. Oedema of the uvula. Almond-sized, 
tender cervical lymph-gland on right side. 

During the whole time of observation the S.R. curve is 
repeatedly falling and rising with intervals of from 3 to 5 days 
between minima. 
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Case 52. ; 


Considerably high S.R. values during 2nd week. Falling 
curve until 23rd day. 23rd—34th days moderately increased 
values. After 34th day no pathologically increased values have 


occurred. 
On 34th and 37th days low 8.R. values, 8.R.: 0.5, 1, 15, 


and S.R.: 0, 0.5, 10. 
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Case 53. 


Case 54. T. E. N—n, male. Aged 21. No. 1288/25. 
5 days before onset of scarlet fever the patient was taken 
ill with tonsillar angina, lasting for three days. 


128 
100 |25 w P 
60 
50 
40 
| 
20 %Y Y Y 
20 
70 \ 
) 60 SR 
50 
40 
20 20 
10 
7 4 27 2 3S 42 
| 


SUSP.-STAB. OF THE BLOOD IN SCARLATINA 129 


Onset with sore threat, vomiting, diarrhea and eruption. 

2nd day: Synovitis involving joints of knees and feet. 

Admitted on 3rd day. Moderately severe angina. Joints 
not affected. 

4th day: Relapsing synovitis of knee and ankle joints. 

During five first weeks the S.R. curve alternately rises and 
falls with intervals of 2—5 days between minima. 

Maximum of curve on 10th day (S.R.: 57, 92, 120) after 
which it falls, remaining on a slightly increased level during 
6th and 7th weeks. 
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Case 55. G. D—n, male. Aged 24. 1988/26. 

Previously healthy. No previous kidney diseases. 

Taken ill four days previous to admission with sore throat, 
nausea; temperature 39.7°. 

3rd day: intense exanthem and simultaneously blood in 
urine. 

4th day: Angina and intense typical exanthem. Schulz- 
Carlton blanching phenomenon positive. Blood pressure 120 mm. 
Urine, macroscopically decidedly blood-coloured. Spec. gravity 1.010. 
Albumin 2 °/oo (Esbach). 

Sediment contains numerous red corpuscles, scattered white 
ones, and numerous granulated casts. 

Non-protein nitrogen in the blood 48 mgm. %. 

5th day: Urine, macroscopically blood-coloured. Albumin 
0.8°/o0. Blood pressure 110 mm. Synovitis of elbow and ankle 
joints. Exanthem almost entirely faded. 


9—27171. Acta pediatrica. Vol. VII. Supplementum. 
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6th day: Urine clear, not blood-coloured. Albumin 0.3 °/oo. 
Non-protein nitrogen in the blood 46 mgm. %. 

After the sixth day only traces of albumin in the urine 
plus red corpuscles and granulated casts in the sediment. 

9th day: Non-protein nitrogen 41, and on the twelfth day 
32 mgm. %. 

After the 16th day no albumin and few red corpuscles, and 
occasionally one or other cast in the sediment. 
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On the 5th, 6th, and 7th days the daily quantity of urine 
was 1800 cem., after which it became normal, and the blood- 
pressure was about 100 mm. Hg. 

Water-retention test made in the 6th week: 800 cem. excreted 
after 4 hours. Specific gravity max. 1.028, min. 1.002. 

S.R. curve runs with marked remissions until 19th day after 
which it has a more even course. 

The first S.R. value was recorded on the 5th day (4, 14, 47), 
after which the curve ascends, reaching its maximum on 15th 
day (29, 55, 106) to descend again and remain within normal 
limits from 4th week and onwards. 

Dick reaction negative during time of observation. 


Case 56. H. J—n, male. Aged 16. 1968/26. 
Typical scarlet fever. No marked exanthem. 
Afebrility from 6th day. No post-scarlatinal diseases. 
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S.R. curve maximum on 5th day, (20, 40, 92); after this, a 
slowly and irregularly sinking curve, which from the 3rd week 
and for the rest of the observation time remains irregular and 


somewhat raised. 
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Case 57. H. P—n, male. Aged 13. No. 1807/26. 

4th day: Typical scarlatina, strong exanthem. 

5th day: Miliaria on the abdomen. No _ post-scarlatinal 
diseases. 

Irregular course of S.R. curve during entire observation time. 
Max. on 10th day 27, 60, 112; a tendency to sink up to the 
end of the 4th week, to rise from then to the 6th week (S.R. 
22, 50, 110) and finally again a sinking tendency. 


rene wives 


Case 58. H. S—d. Nurse, female. Aged 22. 2120/26. 

Previously well. No asthma. No epistaxis. Was taken ill 
with sore throat, fever, and, some hours later, exanthem. 

Ist day: Angina, decided exanthem. Blanching reaction 
positive. 

2nd day: Exanthem faded. 

5th day: The exanthem, which had not entirely disappeared, 
again much more marked. 

7th day: Exanthem faded. Desquamation beginning on 
the neck. 

8th day p. m.: Adenitis with hazelnut-sized, extremely 
tender gland on the neck. 
10th day p. m: Slight chill, rise in temperature to 40.3°. 
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Adenitis unchanged. Throat slightly reddened, nothing on the 
lungs. 

13th day: Adenitis almost disappeared. Epistaxis several 
times daily from the beginning of illness to 13th day. From 
the 5th to the 7th days nocturnal coughing fits. Few rhonchi 
on the lungs, otherwise nothing. 

17th day: Vomiting and nausea, temperature 38.2°. 

19th day 7 a. m.: Vomiting, nausea, headache. 

21st day: Nausea again and repeated vomiting. 

22nd day: Vomiting and epistaxis. Then afebrility to 
slightly subfebrile temperature and good general condition. No 
complications. 

No albumin in urine during entire observation period. The 
curve for Case 58 is included in Chapter V. 

Dick reaction negative during time of observation. 
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II. 


III. 


IV. 


Minutes of the Proceedings. 
June 28th. 


First sitting, 9 a.m. to 1 p.m. 

The President, Dr. E. Lévearen, Lecturer at the Uni- 
versity of Helsingfors, opened the Congress and pro- 
posed as Vice-Presidents Professors Fréuicu (Oslo), Jun- 
DELL (Stockholm), Monrap (Copenhagen), and Yupré 
(Helsingfors). They were elected by acclamation. 


Papers were read by: 

Prof. Monrap (Copenhagen): Stenosis pylori con- 
genita. 

Dr. med. H. von Wixuesranp (Helsingfors): Uber die 
operative Behandlung von Pylorospasmus bei Siuglingen. 


The papers were discussed by: Dr. Ernsere, Dr. Jonan- 
NESSEN, Prof. Frénicn, Dr. Muut, Prof. Dr. 
SouranpER, Dr. Kyrxuunp, Dr. Licutensterin, Prof. 
JuNDELL, Prof. Fréuicu, and Prof. Monrap. 

Prof. I. Junpextt (Stockholm): Einige Versuche Keuch- 
husten in neuer Art zu behandeln. 

Dr. med. C. Loorr (Bergen): Importance de la naissance 
avant terme dans |'étiologie des troubles de l'intelligence 
et du systéme nerveux chez l'enfant. 

Discussion by Prof. Yurr6. 

Med. lic. Lempr (Helsingfors): Uber 
pathologisch-anatomische Verinderungen des Gehirns bei 
myx6dematésen Kindern. 

Discussion by Dr. Wespuiine, and Dr. Loort. 


L 
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V. 


VI. 


VII. 


VIII. 


XI. 


XII. 


XIII. 


Dr. H. R. Kroaseaarp (Copenhagen): Beitriige zur Pa- 
thogenese und Behandlung der Pyurie. 

Discussion by: Dr. Ernsere, Dr. Poutsen, Dr. Jonan- 
NESSEN, Dr. Meyer, Prof. Fréuicu, Prof. Buocu, Dr. 
Coutuett, Dr. Kyrxuunp, and Dr. Kroascaarp. 


Second sitting 2,30 to 5,30 p.m. 
Prof. 8. Monrap (Copenhagen) took the Chair. 
Papers were read by: 


Prof. C. E. Birocn (Copenhagen): Decline in Immunity 
as a Symptom due to Deficiency in A-vitamine and in 
C-vitamine. 

Prof. Arvo Yuprpé (Helsingfors): Zucker oder Eiweiss- 
stoffe bei der Behandlung von Intoxication bei Siiug- 
lingen. 

Dr. Oss1an Urrer (Helsingfors): Uber die Saccharosetole- 
ranz und Saccharoseausscheidung im Harn bei Kindern. 
Dr. Vitso Rantasato (Helsingfors): Die Siiuglingsazidose 
bei ei- und kaseinreichen Milchmischungen. 

Discussion on papers VIII—X by Dr. Docent Léve- 
Gren, Dr. Wespuine, Dr. Wipnis, Dr. Drucker, Dr. 
Urrer. 

Médecin en chef Tryeve (Bergen): Quel- 
ques recherches sur la thérapeutique par l'adrénaline. 


June 29th. 


Third sitting, 9 a.m. to 1 p.m. 

Prof. Tu. Fréuicu took the Chair. 

The following papers were read: 

Povt Hertz, M.D. (Copenhagen): Tonsillar Hypertrophy 
in School Children. 

Discussion by Dr. Docent Lévecren, Dr. Licu- 
TENSTEIN, Prof. JunpEtL, and Dr. Herrz. 

Prof. I. Junpett und Dr. Lénsere (Stockholm): 
Erfahrungen mit Antischarlachserum. 


| IX. 
x. 
| 
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XVI. 


XVII. 


XVIII. 


XIX. 


XXI. 


XXII. 
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A. Licutenstein, M.D. (Stockholm): A Contribution to 
the Question of the Etiology of Scarlatina. 

N. M.D. and G. Jacossonn, M.D. (Stock- 
holm): Investigations on Cutaneous Reaction in Scar- 
latina. 

A. Licutenstein, M.D. (Stockholm): Immunity of the 
Newborn to Scarlet Fever. 

Discussion on papers XI1I—XVI by Dr. Bs6rxsreEn. 
Dr. med. Esnar Lenstrup (Kopenhagen): Einige Beob- 
achtungen hinsichtlich des Diabetes mellitus wihrend 
der ersteren Lebensjahre. 

Discussion by Prof. Fréuicu, Prof. Junpreuz, and Do- 
cent LiveGREn. 

Kasin Wipwis, M.B. (Helsingfors): Research upon the 
Water Content in the Blood of Diabetic Children after 
Feeding with Different Kinds of Food Substance. 


Fourth sitting 3—5,30 p.m. 

Prof. I. Junprett (Stockholm) took the Chair. 

The following papers were read: 

Prof. Turopor Fré.icu (Oslo): Schulkinderuntersu- 
chungen des Jahres 1912 auf Tuberkulose und nachtriig- 
liche Untersuchung im Jahre 1925. 

Médecin en chef (Copenhague): 
De la tuberculose infantile dans les 3 premiéres années 
de la vie. 

Dr. Hsatmar Séperstro6m (Helsingfors): Nachtriigliche 
Untersuchungen und Nachforschungen iiber Kinder, 
die im Alter von weniger als zwei Jahren tuberkulin- 
positiv waren. 

Dr. med. Kyrxiunp (Abo): Erfahrungen hin- 
sichtlich Bier-Kisch-Sonnenlicht-Stauungs- und Streck- 
verbandsverfahren bei der Behandlung von Knochen- 
und Gelenktuberkulose. Discussion on papers XIX— 
XXII by Prof. Monrap. 
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XXIII. 


XXIV. 


XXV. 


XXVI. 


XXVIT. 


XXVITI. 


XXIX. 


XXX. 


XXXT. 


Dr. med. Armas Rvorsaxarnen (Helsinki): Uber die 
Wachstumsverhiiltnisse bei finnischen Kindern im 
Spielalter von 3—6 Jahren. 

Dr. H. R. Kroescaarp (Kopenhagen): Ein seltener 
Fall von Ascariasis bei einem 1*/2 jiihrigen Kinde. 


June 30th. 


Fifth sitting, 9 a.m. to 1 p.m. 

Prof. A. Yupr6 (Helsingfors) took the Chair. 

The following papers were read: 

Prof. C. E. Buocu (Copenhagen): Clinical and Ana- 
tomical Investigations of Infantilismus Intestinalis 
(Coeliac disease, SamueL Gere). 

Discussion by Prof. Fréticu, Docent Léveeren, Dr. 
Licutenstein, Dr. Cotert, and Prof. Biocu. 
Médecin en chef Arne Jonannessen (Copenhague): 
Des formations de tumeurs intestinales dans les 
premiéres années de la vie. 

Discussion by Dr. C. FRripericusen. 

Euis Lévecren, M.D. (Helsingfors): Malignant Tu- 
mour of the Vagina in a Child aged One Year and 
Five Months. 

Paut Drucker, M.D. (Copenhagen): Changes in the 
Reaction of the Blood as a Cause of Disease. 
Discussion by Dr. 

Karin Bruun, M.B. (Helsingfors): Seasonal Varia- 
tions in the Phosphate Content of the Blood during 
the First Two Years of Life. 

Discussion by Prof. Buocu, Dr. Wespuine, Dr. Lé- 
VEGREN, and Dr. Bruun. 

Kyur Wespuine,, M.D. (Stockholm): Problems Per- 
taining to the Relation between Organisms and Light 
Rays. 

Dr. med. Cart Fripvertcusen (Kopenhagen): Uber 
priiscorbutische Myopathie, Wachstumsschmerzen si- 
mulierend bei dem Spielkinde. 
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Discussion by Dr. Jonannesen, Prof. Fréuicn, Dr. 
Prof. and Prof. Yurré. 


Sixth sitting, 2,30 to 5,30 p.m. 
Dr. E. Léveeren took the Chair. 

The following papers were read: 

XXXII. Knut Wespurne, M.D. (Stockholm): The Predominance 
of Diatoms in the Origin of Cod Liver Oil. 
Discussion by Prof. Dr. Wespurine, Prof. 
Junpei, and Prof. Buiocu. 

XXXIII. Dr. med. Zaipa Erixsson (Helsingfors): Bilirubin- 
studien bei Icterus epidemicus. 

Discussion by Prof. and Dr. 

XXXIV. Dr. C. W. Heruirz, (Stockholm): Beitriige zur Kennt- 
nis der Blutzuckergulierung bei gesunden sowie bei 
exsudativen Siiuglingen. 

XXXV. Kynur Wespurne, M.D. (Stockholm): Some Aspects 
of the Problem of Spasmophilia. 


XXVI. Business Meeting for the Scandinavian Pediatric 
Society. 


Accounts were given by the Secretary General, Dr. 
ApvotpH H. Meyer, and discharge was given. It was agreed 
that the proceedings of the Congress should be printed in 
Acta Pediatrica in foreign languages, the printing expenses 
of the first eight pages of each paper and of */s printed page 
of the contributions to the discussions to be defrayed by the 
Society, the remainder and diagrams to be paid by the author; 
the translation expenses to be paid by the Society in the 
same proportion as the printing. 

A subscription of 10 Kronor, to be collected from the 
members of the Scandinavian Pediatric Society, who attend 
the subsequent Congresses, was agreed upon. 

In the place of Prof. C. E. Buocu, Copenhagen, who had 
handed in his resignation, Dr. Vatpemar Povunsen (Copen- 
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hagen), was elected member of the Council, the remaining 
members being re-elected. 

Dr. Pavuu v. Bonsporrr (Helsingfors) was appointed Se- 
eretary to the Finnish Section, replacing Dr. B. SouranprEr 
(Viborg); the remaining Secretaries and the Secretary General 
were re-elected. 

On an invitation from the Danish Section it was agreed 
that the Fifth Congress should be held in Copenhagen in 
1930, with Prof. Monrap as President. 

The President, amidst the acclamation of the audience, 
expressed his thanks to Prof. Buocn and to Dr. SouranprEr 
for their work in the service of the Society. 

The President had received telegrams from the honorary 
member Prof. Mrepin (Stockholm), and from Prof. WernstTEepr 
(Stockholm), who were prevented from attending the Con- 
gress. It was agreed that telegrams should be sent to these 
gentlemen and to the honorary member Prof. Wirn (Stock- 
holm). 

Together with representatives from the Danish, Norweg- 
ian, and Swedish Sections, Professors Buocu, Frénicu, and 
JUNDELL, respectively, the President had, on June 29th, placed 
a wreath upon the tomb of Prof. Pirrrne, and attended the 
funeral of Prof. Tatxauist, placing a wreath on his coffin 
on behalf of the Scandinavian Pediatric Society. 

The President, Docent E. Lévecren declared the Con- 
gress to be closed. 
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Opening Address. 


By ELIS LOVEGREN, MD., Helsingfors. 


President of the Congress. 


Ladies and Gentlemen, 


To you all who have gathered here from Denmark, Norway, 
Sweden and Finland, to aid in realizing the purpose of the 
Fourth Northern Pediatric Congress, I extend, on behalf of 
the Administrative Committee, a most hearty welcome. Fin- 
land today feels joy and pride. It is the privilege of our 
country to receive on its free soil you, the representatives of 
Danish, Norwegian and Swedish pediatrical science, and of 
the high culture which natural endowment and the diligent 
work of centuries has produced in Scandinavia. 

I wish also to welcome and pay my respects to our mi- 
nister of education, Dr Ailio, who has shown great interest 
in our congress and who honours us with his presence. 

Modern pediatrics is making great strides forward and is 
receiving attention in most civilized countries. The results of 
the three earlier congresses have shown that pediatrical research 
in the northern countries is progressing and the interest taken 
in children’s diseases is lively. Our excellent Acta confirm 
the fact. And a glance at the program of this Fourth Con- 
gress promises continued many-sided and thoroughgoing pro- 
gress. There are many indications that pediatrics in the 
northern countries is acquiring a respected and particular 
position in the field of pediatrical science, which it will be a 
great mission for our generation and coming ones to securely 
establish. 


une 


© wee seers 


ELIS LOVEGREN 


I have just now mentioned our Acta. This publication 
is representing northern pediatrics both at home and abroad, 
and has become its official organ as well as in a way its 
symbol. As its editor, Professor JunpE.t has with well-directed 
energy, and shunning no exertion, in every way furthered this 
undertaking, he has thus made a most vital and important 
contribution to northern pediatrics. Professor JunDELL's per- 
sonal researches, and those which have received their impetus 
from him, also testify to his work in Swedish and northern 
pediatrics. It was therefore sixty well-expended years that 
Professor JunpELL recently had occasion to review. I take 
the liberty of here expressing our felicitations. 

The future shall be built on the present, the present rests 
on the past. What we now cherish as the fruits of northern 
pediatrical science is founded on the collected labours of many, 
labours to which some have contributed more, some less. May 
we today not forget those who since the Third Pediatric 
Congress have been mown down by the scythe of the great 
reaper, Death. The Northern Pediatric Association has in 
this interval suffered its first great losses. 

On March 2, 1926, the strong active life of Professor 
AxeL JOHANNESSEN came to a close. He took part in the 
founding of our association, was a member of its administration, 
and was active as lecturer and vicepresident at the congresses 
of Copenhagen and Stockholm. At the Christiania congress 
he was also one of our number. At the Stockholm congress 
the Association gave expression to its high esteem of AxrL 
JOHANNESSEN by making him honorary member. His powerful 
intellect and his brilliant powers of expression placed him in 
the foreground everywhere, as well at the northern as at the 
international congresses. He long occupied the position of 
the grand old man of northern pediatrics. 

Only a few days later — on March 13, 1926 — Pro- 
fessor WiLHELM Piprine died. He, too, had been one of the 
founders of the association and a member of its first admi- 
nistration. Although not taking part in our congresses, he 
was warmly interested in our strivings. WitHEeLtm Pippine 
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OPENING ADDRESS 15 
promoted northern pediatrics mainly by planning for and 
practizing the teaching of pediatrics in Finland in an admirable 
manner. The association showed him its sincere acknow- 
ledgement by electing him honorary member at its second 
congress. 

On January 4, 1925, death too early broke off the pro- 
mising career of Dr. Gésta Grunp, hospital director. He took 
part in the second congress as lecturer, and his contribution 
to Swedish pediatrics was considerable. 

Dr. Gustar Freprix Bereenpat, hospital director, died 
on May 18, 1926. He did excellent work for many years in 
the children’s hospital of Gothenburg and in the local admi- 
nistrative government of that city. 

Dr. Curist1an DépER LErN’s long active life in the service 
of Norwegian pediatrics ended on April 13, 1927. He showed 
great interest in our endeavours and took part in all our 
congresses. 

On February 27, 1927, death ended the extensive practical 
pediatrical activity of Dr. Grore Metin. He took a great 
interest in the work of the northern countries in the field of 
pediatrics and he took part in the first and third congresses. 

For their high aspirations and all the good that they 
achieved, let us honour the memory of these our late col- 
leagues. 

We have looked backwards. The present calls us and 
spurs us on to continued labours in the service of science. A 
large measure of work lies before us and time is precious. 

In conclusion permit me to express my deep and sincere 
thanks for the very great honour you have done me by electing 
me president of this congress. 

In the hope that our collaboration here will be both 
pleasant and fruitful I hereby declare the Fourth Northern 
Pediatric Congress opened. 
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Stenosis pylori congenita. 


Von Professor $. MONRAD (Kopenhagen). 


Meine Beweggriinde dazu, dieser Versammlung die von 
mir persdénlich behandelten Fille von angeborener Pylorus- 
Stenose zu unterbreiten, sind teils, dass mir nunmehr ein 
ziemlich belangreiches Material zu Gebote steht, teils, dass 
dieses in vielfachen Beziehungen ebenso interessante wie riit- 
selhafte Leiden an unseren Kongressen bisher nicht zur Be- 
sprechung gelangt ist. 

Mein Material umfasst 2m Ganzen 223 Faille, aus welchen 
217 Fille wiihrend meiner 21-jiihrigen Vorsteherschaft an dem 
Kinderkrankenhaus der Koénigin Louise und die sechs iibrigen 
bei den betreffenden Kindern zu Hause von mir behandelt 
wurden. 


Um Missverstiindnisse zu vermeiden sei von vorneherein 
hervorgehoben, dass ich um die Diagnose: angeborene Pylorus- 
Stenose aufzustellen, auf das Vorhandensein nachstehender Sym- 
tome bestehe: 

1) explosives Erbrechen, 

2) sichtbare Ventrikelperistaltik, 

3) Retention im Ventrikel, 

4) mehr oder weniger excessive Abmagerung, 

5) spiirliche Diurese, und schliesslich 
6) Pseudo-Obstipation. 


I. 
if 
| Diagnose. 
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In mehreren Fiillen liess sich bei Betastung Pylorus- 
Tumor erkennen, was ich indessen fiir die Feststellung der 
Diagnose nicht als Bedingung stelle. 

Selbstverstiindlich haben sehr hiufige Bestimmungen der 
Siiurewerte des Ventrikels stattgefunden; ich messe aber die- 
sen Bestimmungen weder fiir die Prognose noch fiir die The- 
rapie nennenswerte Bedeutung bei. 


Atiologie. 


Mein Material umfasst mit Bezug auf Geschlecht 174 
Knaben und 49 Madchen, d. h. also d:2 = 3.5: 1. 


Neuropathische Disposition wurde nur in 10 Fillen nach- 
vewiesen. 

Familidres Auftreten wurde 7 Mal angetroffen u. z. 3 Mal 
bei zwei Briidern, 2 Mal bei zwei Schwestern, und 2 Mal bei 
einem Bruder und einer Schwester. Ausserdem wurde in Er- 
fahrung gebracht, dass eine Tante (»Mutterschwester») der ge- 
nannten Bruder und Schwester, sowie ein Vetter und eine 
Kousine der genannten zwei Briider an angeborener Pylorus- 
Stenose gelitten haben sollen. 

Aus den behandelten Kindern gehérten 3 Zwillingspaaren, 
deren anderes Kind gesund war. 


Nahrung: Am Anfang der Krankheit waren 144 Kinder 
ausschliesslich Brustkinder und 12 auf allaitement mixte, wih- 
rend nur 67 Kinder ausschliesslich kiinstlich erniihrt wurden. 
Mein Material umfasst also ungefiihr zweimal so viele Brust- 
kinder wie Flaschenkinder. 

Alter am Anfang der Krankheit — d. h. zur Zeit des an- 
fiinglichen Auftretens des explosiven Erbrechens — ist nach- 
stehend verzeichnet: 


in der Isten Lebenswoche ...... . 29 

» » $ten » 
» » 4ten » 
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in der 5ten Lebenswoche. ...... . 138 

» » 6ten » 

» Tten » 

Pathogenese. 


Ich neige der Annahme zu, dass von einer angeborenen 
Hypertrophie der Pylorusmusculatur die Rede ist, in welcher 
aus noch unbekannten Ursachen passagere Spasmen auftreten. 

Dass eine secunddre Arbeitshypertrophie (THomson) vorliegen 
sollte, glaube ich kaum. Ich besitze in meiner pathologisch- 
anatomischen Sammlung ein Priparat herriihrend von einem 
24-tiigigen Knaben, bei dem das explosive Erbrechen einsetzte, 
als er 15 Tage alt war, d. h. also, nur 9 Tage vor dem Tode 
vorhanden gewesen war; die Section zeigte einen um 3 ctm 
langen knorpelartigen Canalis pylori, dessen Wand um 7 mm 
dick war, und dessen Muscularis an Dicke 5 mm mass. Dass 
eine derart erhebliche Muskelhypertrophie sich im Laufe von 
nur 9 Tagen bilden kénnen sollte, scheint mir wenig denkbar. 

Der dualistischen Auffassung (PraunpLER) vermag ich mich 
ebenso wenig anzuschliessen. Mein Material hat niimlich 4 Kinder 
aufzuweisen — alle mit typischen Anzeichen einer Pylorus- 
stenose —, die nach 2—3 monatlicher Krankenhausbehandlung 
als véllig genesen entlassen worden waren, spiiterhin aber 
wieder eingebracht wurden und starben, das eine an Sepsis 
intestinalis, die drei iibrigen an Bronchopneumonie. Wiihrend 
des letzteren Hospitalsaufenthaltes zeigte sich weder explosives 
Erbrechen noch Retention im Ventrikel, Stuhl und Diurese 
waren reichlich, und nur eines der Kinder hatte noch sicht- 
bare Ventrikelperistaltik aufzuweisen. Somit waren keine An- 
zeichen von Pylorusstenose vorhanden, aber trotzdem zeigten 
die Sectionen folgendes: Der ein Monat nach seiner Genesung 
von der Pylorusstenose gestorbene Knabe zeigte einen typischen, 
knorpelartigen Canalis pylori mit einer ebenso erheblichen 
Muskelhypertrophie, wei bei denjenigen Kindern, die bei voller 
Krankheit sterben. Zwei, ein paar Monate nach dem Aufhéren 
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der Stenosesymptome gestorbenen Knaben zeigten einen noch 
typischen knorpelartigen Canalis pylori mit einer um 4 mm 
dicken Muskelhypertrophie. Bei dem vierten, sechs Monate 
aach der Genesung gestorbenen Knaben war allerdings von 
‘iner eigentlichen Canalis pylori nicht mehr die Rede, die 
Pylorusmuskulatur zeigte aber noch eine um 3 mm dicke 
knorpelartige Verdickung. Nach der dualistischen Auffassung 
hiitten diese mittels interner Behandlung geheilten Kinder ja 
an einem Pylorospasme ohne organische Strictur gelitten, 
wihrend doch die Sectionen eine wirkliche organische Strictur 
oder die Riickstiinde einer solchen aufdeckten. 

Ich bin deshalb der Ansicht, dass in denjenigen Fiillen, 
in welchen uns das volle typische, wohlbekannte Krankheits- 
bild entgegentritt, stets von einer wirklichen, echten Hyper- 
trophie der Pylorusmuskulatur die Rede ist, und ich bezweifle 
offen gesagt sehr, dass es ein Pylorusspasmus ohne organische 
Strictur tiberhaupt giebt; mir ist ein solcher jedenfalls niemals 
begegnet. 

Die Muskelhypertrophie des sechs Monate nach der Gene- 
sung gestorbenen Knabens war, wie bereits erwihnt, weit 
weniger ausgesprochen, als diejenige der 1—2 Monate nach 
der Genesung gestorbenen Knaben. Diese Tatsache deutet 
darauf hin, dass die Muskelhypertrophie mit dem fortschrei- 
tenden Alter spontan schwindet, und eine weitere Bekriftigung 
dieser Annahme erblicke ich darin, dass die Section eines 
Knabens, der den vollen typischen Verlauf der Pylorusstenose 
durehgemacht hatte, und, nachdem er 1 '/2 Jahre spiiter wieder 
eingebracht wurde, an Miliartuberkulose starb, einen vollig 
normalen Pylorus zeigte. 


Ausgang und Verlauf. 


Aus den von mir behandelten 223 Kindern starben im 
ganzen 33, d. h. 14,8 %. 

24 Kinder waren indessen bereits bei der Aufnahme in 
einem derart elenden Zustande, dass jegliche Behandlung von 
vornherein hoffnungslos war (17 waren moribund, 4 litten an 
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schwerer Pyurie, 2 an Bronchopneumonie und 1 an Sepsis 
intestinalis). Diese Fille miissen der Gerechtigkeit halber aus- 
geschaltet werden, und somit ergiebt sich, dass aus im ganzen 
199 behandelten Kindern 190 genasen, wiihrend 9 starben. 
Dies besagt eine Mortalitat von 4,5 %. 

Uber die 9 gestorbenen sei folgendes berichtet: 2 Kinder 
wurden 15 bzw. 18 Tage nach der Aufnahme von Pyurie 
befallen und starben im Laufe von 2 Wochen. 2 Kinder 
starben an LEklampsie 4 bzw. sechs Wochen nach der Ein- 
bringung. 2 Kinder starben unter dem Bilde von Athrepsie 
14 Tage bzw. 1 Monat nach der Aufnahme. 1 Kind starb 
an nosokomialer Bronchopneumonie 2'/2 Monate nach der Auf- 
nahme. 1 Kind starb an Papaverinvergiftung; nach einer 
ungefihr zweimonatlichen Behandlung dieses Kindes hatten 
wir uns — von den erfolgreichen Resultaten von Béxay an- 
geregt — entschlossen diese Behandlung zu versuchen; fiinf 
Mal tiglich wurden dem Kinde 10 Tropfen 0,50—100 sol. 
Papaverini hydrochlorati verabreicht; es collabierte aber bereits 
am zweiten Tage und starb, trotz Eingabe verschiedener Sti- 
mulantia, unter Krimpfen im Laufe von 24 Stunden. Der 
neunte Sterbefall betrifft einen Knaben, welcher ein ungemein 
schweres und protrahiertes Krankheitsbild darbietet. Es gelang 
mehrmals die Stenosefille zu beseitigen und eine Gewichts- 
zanahme hervorzurufen, er fiel aber schnell wieder ab, wurde 
von heftigen Erbrechen befallen, und zeigte erhebliche Reten- 
tion und fortschreitende Abmagerung; als er 14 Monate alt 
war, wurde Laparotomie vorgenommen, Pylorus war allerdings 
etwas verengert, aber fiir Oesophagussonde No. 22 passierbar; 
man vermutete deshalb, dass etwa Uleus vorhanden war und 
hat Gastrojejunostomie gemacht. Das Kind starb am fol- 
genden Tage und hitte iiberhaupt nicht operiert werden sollen, 
jedenfalls nicht auf einer so weit fortgeschrittenen Krank- 
heitsstufe. 

Ferne sei es von mir zu verleugnen, dass einige dieser 
neun Kinder mittels einer anderen Behandlung hiitten gerettet 
werden kénnen, und zwar zuniichst etwa durch einen recht- 
zeitigen operativen Eingriff. Wenn man aber — wie es bei 
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mir der Fall ist — viele eben so schwere oder sogar noch 
schwerere Fille vor Augen hat, bei denen sich die interne 
Behandlung als erfolgreich erwiesen hat, dann striiubt man 
sich gegen den Entschluss fiir den operativen Eingriff. 

Unter den 190 genesenen Kindern gab es, wie bereits ge- 
sagt, viele sehr schwere Fille. Um meine Zuhorer nicht durch 
Krankengeschichten zu ermiiden beschrinke ich mich zur Er- 
liuterung auf folgende Ausfiihrungen: 


6 Kinder waren auf das Gewicht von . . . 1,500—2,000 gr. 

22 » » » » . . . 2,000—2,500 » 

35 » » » » » . 2,500—3,000 
hinabgeraten. 


Des weiteren gilt es von 41 der Kinder, dass sie zu 
einem gewissen Zeitpunkt des Krankheitsverlaufes typische 
athreptische Zige aufwiesen. 

Schliesslich sei berichtet, dass bei den genesenen Kindern 
folgende Komplikationen erschienen: 


Alimentiire Gastro-Enteritis. . ....... .21 Mal 


Mit Bezug auf die Kvranhheitsdauer (d. h. auf den Zeit- 
raum vom Hinsetzen des explosiven Erbrechens an bis zu dem 
Zeitpunkt, wo die Kinder nicht linger erbrechen, keine Re- 
tention aufweisen und an Gewicht gut zunehmen) zeigen meine 
Fiille folgende Zahlen: 


58 Fille dauerten 1 Monat 


82 » » 2 » 
30 ) » 3 » 
11 » » 4 » ™ 


5 iiber 4 Monate. 
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Nachtragliche Nachforschungen. 


Um das weitere Schicksal der genesenen Kinder zu ver 
folgen habe ich teils Fragebogen zum Versand gebracht, teils 
eine Anzahl Kinder persénlich untersucht. Die diesbeziiglichen 
Ergebnisse gestalten sich in Kiirze wie folgt: 

Aus 190 entlassenen Kindern sind 15 inzwischen gestor 
ben u. z. siimtlich an Krankheiten, die mit ihrer Pylorus- 
stenose keinerlei Verbindung hatten; 5 wurden seziert, und 
die betreffenden Sectionen sind oben besprochen worden; 10 
blieben unseziert. 50 der restlichen 175 gelang es mir nicht 
aufzuspiiren, wiihrend ich iiber 125 Kinder Auskiinfte besitze. 
Aus diesen heisst es von 6 Kindern, dass sie 1—3 Jahre nach 
der Entlassung allerdings mitunter von Erbrechen befallen 
wurden, nunmehr aber vollig gesund sind; 2 Kinder weisen 
zwar weder Retention noch sichtbare Ventrikelperistaltik auf 
leiden indessen noch 6fters an Brechreiz und Erbrechen — 
wobei allerdings zu bemerken ist, dass diese beiden Kinder 
noch nicht 3 Jahre alt sind. Des weiteren sind 6 Kinder 
imbecil, 1 Epileptiker und sechs werden als nervés bezeichnet 
(angeblich Familienzug). Von simtlichen iibrigen Kindern gilt 
es, dass sie vdllig wohl und gesund sind. Aus diesen Tat 
sachen ergiebt sich, dass angeborene Pylorusstenose gewohn- 
lich mit endgiiltiger Genesung schliesst. Die Observations 
dauer der verschiedenen Kinder ist die folgende: 27 Jahre: 
1 Kind, 23 Jahre: 2 Kinder, 20—15 Jahre: 8 Kinder, 15—10 
Jahre: 16 Kinder, 10—5 Jahre: 34 Kinder, wihrend 64 Kin- 
der noch nicht fiinf Jahre alt sind. 


Meine simtlichen Fille wurden intern behandelt. Ich 
werde nunmehr die von mir befolgten Richtungslinien in Kiirze 
erortern. 

Vorerst gilt als Hauptpunkt: Die Wahl der Nahrung. 

Uberall, wo Frauenmilch — sei es Muttermilch oder Am 
menmilch — erhiiltlich ist, sollte zuniichst mit dieser versucht 
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werden. Ich habe in 125 Fallen Frauenmilch verwendet, und 
hiervon in 62 Fillen mit gutem Erfolg u. z. bei 13 Kindern, 
denen ausschliesslich Frauenmilch verabreicht wurde, und bei 
49 auf allaitement mixte. In 63 Fallen dagegen habe ich auf 
die Erniihrung mit Frauenmilch verzichten und letztere durch 
kiinstliche Nahrung ersetzen miissen. 

Dies lehrt, dass man nicht doctrinir sein, und nicht in 
Zuversicht auf die Unfehlbarkeit des Dogmas von der Frauen- 
milch als »Heilnahrung» zu lange mit dieser fortfahren darf, 
falls kein merkbarer Erfolg zu beobachten ist. Ubrigens darf 
man sich nicht dariiber wundern, dass Frauenmilch nicht das 
allein seligmachende ist, wenn man bedenkt, dass die Krank- 
heit eben am hiiufigsten bei Brustkindern auftritt. 

Mit Bezug auf die Wahl der kiinstlichen Nahrung herr- 
schen iiusserst abweichende Ansichten. Die nach meinen Er- 
fahrungen die besten Erfolge liefernden Nahrungsmittel sind 
vorerst: Buttermilchsuppe, alsdann rohe Kuhmilch, des weiteren 
Milchsuppe und schliesslich sterile Milchmischungen. Ubrigens 
aber habe ich die meisten der uns zur Verfiigung stehenden 
Nahrungsmittel versucht: Malzsuppe, Buttermilchsuppe, Kinder- 
mehl, Sahnemischungen, Eiweissmilch, Backhausmilch, humani- 
sierte Milch u. s. w., alle mit wechselndem Erfolg. Dass die 
fettarme Nahrung den Pylorus schneller und leichter passieren 
sollte als die fettreiche, habe ich aus meinen Erfahrungen 
nicht nachweisen kénnen. 

Ausserdem giebt es die von Saver (Chicago) im Jahre 
1918 angeregte dicke Mehlnahrung (thick farina, thick cereal, 
Breinahrung). Ich habe dieselbe zum ersten Mal bereits im 
Jahre 1900 in Anwendung gebracht u. z. in Gestalt einer 
dicken Weizenmehlbriihe, indessen ohne Erfolg. Nach Hin- 
treffen der diesbeziiglichen Berichte aus Amerika habe ich die 
Versuche wieder aufgenommen, habe aber nur ausnahmsweise 
irgend welche Befriedigung daraus gehabt. Als Befiirwortung 
der breiartigen Nahrung hat man geltend gemacht, dass die- 
selbe mittels Ldoffel verabreicht werden muss, wodurch also 
das Saugen vermieden wird und das Erbrechen dadurch zu 
beseitigen sei (reflectorischer Zusammenhang zwischen dem Act 
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des Saugens und des Erbrechens). Ich halte dies fiir blosse 
Theorie; jedenfalls habe ich meinerseits niemals irgendwelche 
erspriessliche Wirkung davon beobachtet, sich des Loffels zu 
bedienen anstatt die Kinder saugen zu lassen. 

Der zweite Hauptpunkt ist: Grésse und Héufigkeit der 
Mahizeiten. Ich verordne stets: kleine Mahizeiten mit kleinen 
Zwischenriumen, anfangend mit 20—30—40 cem jede zweite 
Stunde und — je nachdem die Symptome schwinden — bis 
auf 100—120—150 ccm jede dritte Stunde zunehmend. Falls 
ein Kind wiihrend des Mahls oder sofort nach einem Mahle 
fast den ganzen Mageninhalt aufbricht, bekommt es eine wei- 
tere Portion. 

Der dritte Hauptpunkt meiner Behandlung ist das Aus- 
leeren und Ausspiilen des Ventrikels. Ich leere den Ventrikel 
tiiglich 1 bis 2 Mal um Retention und Brechreiz zu beseitigen. 
Falls giirender Mageninhalt oder ausgiebige Schleimbeimengung 
vorhanden ist, begniige ich mich nicht mit einfachem Aus- 
leeren, sondern spiile den Ventrikel tiiglich 1—2 Mal mittels 
iiblicher fysiologischer Kochsalzlésung aus. Dieses Verfahren, 
welches nach meiner Erfahrung ein sehr wertvolles Glied der 
ganzen Behandlung ausmacht, habe ich bei 223 Fillen nur in 
16 leichteren Fillen unterlassen, und in vielfachen Fiillen bin 
ich mit Ausleeren bzw. Ausspiilen des Ventrikels wochenlang 
fortgefahren. Leidet das Kind an erheblichen Himatemesen, 
im Entstehen begriffener Bronchopneumonie oder bedrohlicher 
Schwiiche, wird die Behandlung seponiert, bis die Gefahr vor- 
iiber ist. 

Diese sind die drei Kapitalpunkte meiner Behandlung. 
Hierzu kommt noch, dass man stets auf reichliche Fliissigkerts- 
zufuhr bedacht sein muss, entweder durch Hypodermoklyse 
oder durch Kingiessen von Salzwasser in Rectum. Es ist fer- 
ner von Wichtigkeit Abkiihlung zu vermeiden. Man darf des- 
halb in schweren Fiillen die Kinder nicht baden. Bei etwaiger 
subnormaler Temperatur des Kindes oder bei anfangender 
Bronchitis wird das Kind in einem Dampfzelt angebracht. 
Eine einsichtsvolle und gewissenhafte Krankenpflege spielt tiber- 
haupt fiir den Verlauf des Falles eine entschetdende Rolle. 
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Dass ich Analeptica pro necessitate verwende, bedarf kaum 
einer weiteren Erwiihnung. Dagegen habe ich schon lingst 
von warmen Umschldgen am Unterlecb Abstand genommen, da 
mir diese niemals Nennenswertes geleistet haben, und da ich 
die Kinder wo méglich in Ruhe lassen mag. 

Ndhrklysmata habe ich einige Mal versucht, indessen ohne 
jegliche Wirkung. 

Duodenalsondierung habe ich ebenfalls versucht, aber be- 
reits lingst hiervon Abstand genommen. Es ist tatsichlich 
eine iiusserst schwierige Sache, eine regelmiissige Duodenal- 
sondierung mit Sicherheit durchzufiihren, und der von Hxss 
angegebenen Masse kann man sich nicht bedienen, weil die 
Ventrikelsonde — wie ich unter Réntgenschirm constatiert 
habe — im Ventrikel meistens eine Schlinge macht. Gegen- 
iiber der Behauptung mehrerer Verfasser, aus dieser Behand- 
lung gute Erfolge erzielt zu haben, kann ich nicht umhin zu 
bemerken, dass meiner Ansicht nach das durch die Sondierung 
hervorgerufene regelmiissige Ausleeren des Ventrikels hier 
ausschlaggebend gewesen ist. 

Die medikamentale Behandlung kommt, was mich betrifft, 
in zweiter Reihe, und gelangt nur selten zur Verwendung. 
Atropin, welches ja eine sehr verschiedene Beurteilung findet, 
habe ich bei im ganzen 13 Kindern verwendet, u. z. drei Mal 
mit gutem, 4 Mal mit geringem, 6 Mal absolut ohne Erfolg. 
Trotz vorsichtiger Dosierung habe ich wiederholt Vergiftungs- 
anzeichen beobachtet, die mir ein Fortfahren als bedenklich 
erscheinen liess. Papaverin habe ich nur 2 Mal versucht; der 
eine Fall brachte mir die obenerwiihnte tédlich verlaufende 
Vergiftung; im zweiten Falle entstand ebenfalls eine sehr 
schwere Vergiftung, die es mir jedoch zu beseitigen gelang. 
Seit dann fehlte mir der Mut, hiermit weitere Versuche zu 
machen. 

In einem kleinen in »Bibliotek for Leger» veréffentlichten 
Aufsatz hat Dr. Fripericusen sowohl diese beiden Fiille als 
einige Atropinbehandlungen erértert. Chloral habe ich bei 
drei Kindern versucht, im einen Fall anscheirend mit gutem 
Erfolg, in den beiden anderen Fiillen indessen ohne jegliche 
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Wirkung. Morphin, Opium, Cocain und Aniisthesin habe ich 
niemals in Anwendung gebracht, wiihrend ich dahingegen in 
einigen Fiillen sowohl Salzsiiure als Alkalien versucht habe, 
ohne indessen jemals irgend welchen Nutzen hiervon gespiirt 
zu haben. 

Was schliesslich die operative Behandlung betrifft, ist ja 
mit der LEinfiihrung der schen 
Operation eine neue Ara eingeleitet worden, und die Sterbe- 
ziffer bei operativen Eingriffen haben wiihrend der letzten 
Jahrzehnte stark abgenommen. 

Die von mir durch die hier dargestellte Behandlungsweise 
erreichten Erfolge sind indessen derart giinstig, dass, meiner 
Ansicht nach, bis jetzt kein geniigender Anlass vorhanden ist, 
die chirurgische Behandlung der internen vorzuziehen. 


II. 


Uber die operative Behandlung von Pylorospasmus bei 
Sduglingen. 


Von Dr. med. HERMAN von WILLEBRAND ‘Helsingfors). 


Das klinische Bild des Pylorospasmus bei Siuglingen ist 
ein sehr characterisches: Das bisher gesunde Kind wird plotz- 
lich von unstillbarem krampfartigem Erbrechen befallen. Symp- 
tome, die auf Pylorusstenose deuten, begleitet von sichtbarer 
Ventrikelperistaltik stellen sich ein. Meinen verehrten Zu- 
hérern ist dies alles bereits bekannt. 

In Finnland wurde das Problem der Pylorospasmus zum 
ersten Mal vom Dr. Lévecren', dem Vorsitzenden dieses Kon- 
gresses, in einem in der »Finska Liikaresiillskapet>» am 13. 
Februar 1915 gehaltenen Vortrag behandelt und spiiterhin in 
zwei Aufsiitzen von Lévecren® und Prprrrne® in »Finska 
Liikaresillskapets Handlingar 1915». Beide rieten damals von 
der chirurgischen Behandlung ab. Seit dann hat sich die 
Beurteilung der Frage geiindert, nachdem die Rammstept’sche* 
Operationsmethode immer weiteren Eingang gewonnen hat. 
SouranpeEr’ befiirwortet in einem in »Finska Likaresiillskapets 


' LOVEGREN: Om behandlingen av pylorospasm hos spiidbarn. (Fore- 
drag infér Finska Liikaresillskapet '*/2 19165.) 

? LOVEGREN: Behandlingen av pylorospasm hos spiidbarn. F. L. H. 
1915, s. 448 (Finska Likaresiillskapets Handlingar). 

PrepinG: Kasuistiska bidrag till kinnedomen om pylorospasm hos 
dibarn jimte nigra reflektioner angaende denna sjukdom. F. L. H. 8. 458. 

* RAMMSTEDT: Med. Klinik 1912, S. 1702. Zur Operation d. angeb. 
Pylorusstenos. 

* SOURANDER: Om behandlingen av s. k. pylorospasm hos spidbarn 
i anslutning till ett operativt behandlat fall. F. L. H. 1923. S. 48. 
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Handlingar 1923» verdéffentlichten Aufsatz die operative Be- 
handlung dieses Leidens. Dass auch ich nunmehr fiir opera- 
tive Behandlung des Pylorospasmus in die Bresche trete, ist 
dem Umstande zuzuschreiben, dass ich zwei wiihrend der 
letzteren Jahre innerhalb meiner Praxis vorgekommene Fiille 
dem hiesigen »Maria Krankenhaus» iiberwiesen habe, die da- 
selbst operiert wurden. 

Ich werde mir gestatten, den ersten mir iiberhaupt vor- 
gekommenen Fall von Pylorospasmus hier darzustellen. Der 
Fall betrifft einen am 5. October 1909 geborenen Knaben mit 
einem Geburtsgewicht von 3,200 g. Nachdem wiihrend der 
ersten Wochen alles normal verlaufen war, hat man mich, als 
er ungefihr drei Wochen alt war, gerufen, da sich plétzlich 
Symptome einstellten, die, so weit ich zu ersehen vermochte, 
von Pylorospasmus herriihrten. Er wurde in der iiblichen 
Weise mit Diit, d. h. Brustmilch, in kleinen, hiiufigen Mahl- 
zeiten, sowie mit Atropin behandelt. Als er drei Monate alt 
war, hatte er sein urspriingliches Gewicht wieder erreicht und 
der Zustand begann sich zu bessern. Ich habe ihn seit dann 
einige Jahre unter Behandlung gehabt; er war fortwiihrend 
sehr kriinklich. Im Jahre 1914 beim Ausbruch des Weltkrieges 
wurde er mit seinen Eltern (sein Vater war Oesterreicher) aus- 
gewiesen, kehrte indessen im Jahre 1919 zuriick, und ich hatte 
Gelegenheit ihn bis 1922 zu beobachten, in welchem Jahre er 
Finnland endgiiltig verliess. Er gewiihrte noch immer den 
gleichen typischen asthenischen Anblick, und iiusserst bezeich- 
nend fiir seinen Zustand war die Ausserung seiner Mutter: 
»Er hat so einen kleinen Magen». Wihrend seiner Krankheit 
im Jahre 1909 habe ich einen Chirurgen herbeigezogen, der 
ihn indessen im Betracht seines schwachen Zustandes nicht 
operieren mochte. Dieser Fall hat mir im Laufe der Zeit 
vieles zu denken gegeben, ich habe 6fters dariiber nachgedacht, 
und mir vorgestellt, dass falls ein derartiger Patient einer 
Operation z. B. nach der Rammsrept’schen Methode unter- 
zogen wird, mag sich vielleicht sein ganzes curriculum vite 
ganz anders gestalten. 

Spiterhin sind mir mitunter Fille von Pylorospasmus 
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vorgekommen, aus welchen zwei nach interner Behandlung 
tédlich verliefen. Ich werde mich aber hier nur auf die Dar- 
stellung der beiden schon erwihnten Fille beschriinken, welche 
von Privatdozenten Dr. Barpy operiert wurden. Dieser hat 
mir giitigst die Operationsjournale zur Verfiigung gestellt, wo- 
fiir ich von dieser Stelle aus meinen besten Dank abstatte. 

Der erste Fall betrifft einen am 25. Dezember 1925 ge- 
borenen Knaben, mit einem Geburtsgewicht von 3,800 g. Am 
10 Januar 1926, wihrend er von heftigem Erbrechen befallen 
war, wurde ich gerufen. Sein Gewicht betrug zu diesem Zeit- 
punkt 3,600 g., welches Gewicht trotz unaufhaltsamen Er- 
brechens eine Woche lang fast stiindig blieb. Die Nahrung 
(Brustmilch) bekam er in kleinen Portionen, und ausserdem 
wurde ihm Atropin und Luminal Natrium verabreicht, welches 
zunichst gewissermassen seine Wirkung tat. Am 18. Januar 
war sein Gewicht indessen auf 3,550 ¢. gefallen, am 19. Januar 
weiter auf 3,490 ¢. und am 20. Januar auf 3,400 g. Nunmehr 
war periculum in mora vorhanden, weshalb ich auf Operation 
bestand. Er wurde am 20. Januar nach dem hiesigen » Maria 
Krankenhaus» gebracht, wo er am nichsten Tage, also 27 
Tage alt, von Dr. Barpy operiert wurde u. z. mittels Laparo- 
tomie mit Bauchschnitt in der Mittellinie; Pylorus zeigte sich 
stark verdickt und knorpelartig, ungef. um 3 cm lang, '/2 em 
breit; und wurde der Linge nach bis an Mucosa durchge- 
schnitten und mittels Omentum zugedeckt; exacte Magensutur. 
Wegen Uberhiiufung des Krankenhauses wurde er bereits am 
folgenden Tage nach Hause gebracht; der Heilverlauf war 
sehr giinstig. Zwei Monate spiiter wurde er von Keuchhusten 
befallen, welcher bei ihm sehr leicht u. z. leichter als bei 
seinem iilteren Bruder verlief. Er hat sich spiter normal ent- 
wickelt und gedeiht gut. 

Der zweite Fall betrifft einen am 20. Januar 1926 gebo- 
renen Knaben mit einem Gegurtsgewicht von 3,700 g.; wurde 
mit Brustmilch genihrt und nahm an Gewicht derart gut zu, 
dass er am 1. Miirz 5,200 g. wog. Alsdann aber erkrankte er 
unter Pylorospasmussymptomen und hatte, als ich gerufen 
wurde, im Laufe von 14 Tagen 900 g. an Gewicht verloren. 
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Da mir sein Zustand bedrohlich erschien, bestand ich eben- 
falls hier auf Operation, welche am 19. Miirz in dem Maria 
Krankenhaus von Dr. Barpy vorgenommen wurde. Wie im 
vorhergehenden Falle zeigte Pylorus auch hier eine Tumor- 
bildung, die in gleicher Weise durchgeschnitten wurde. Der 
Verlauf war ein sehr giinstiger und er gedieh seit dann gut. 
Ich hatte im Frihling Gelegenheit, ihn in der »Finska Liikare- 
siillskapet» vorzuzeigen, und er war damals bei guter Ge- 
sundheit. 

Was den Pylorustumor betrifft, hat sich gezeigt, dass 
derselbe aus angeborener hypertrophischer Pylorusmusculatur 
besteht (Frer'), hiufig mit Pancreaselementen aus der Foetal- 
zeit (Hr1Le*) durchwachsen. Diese Pancreaskeime stellen selbst- 
redend nicht das den Pylorospasmus erzeugende Moment dar, 
deuten aber darauf hin, dass eine Abnormitiit vorliegt. 

Bei Vorhandensein eines Pylorustumors ist es meiner An- 
sicht nach ratsam, Operation in Erwiigung zu ziehen. Nach 
Heitz mag Pylorusspasmus ohne Pylorustumor vorkommen. 
und bei eintretendem Pylorusspasmus gilt es also zu dia- 
gnostizieren, ob Tumor vorhanden ist oder nicht, was sich oft 
aus dem klinischen Verlauf der Krankheit erken1.en lisst. Der 
Tumor lisst sich nicht selten durch Betastung constatieren. 
Ausserdem giebt es ein Réntgenverfahren, welches ich nicht 
selbst zu versuchen Gelegenheit gehabt habe, welches indessen 
von Heitz warm empfohlen wird. 

Dieses Verfahren wurde u. a. von den Amerikanern Kyriry 
& Lewatp® und Srravss* ausarbeitet und durch Here” 
modifiziert. Der letztere hilt es fiir ein Tumoranzeichen, 


’ FEER: Die angeborene Pylorospasm (Handb. d. Kindheilk. Pfaundler 
& Schlossmann. III. Bd. 1924. 8. 244). 

? HEILE: Jahrb. f. Kinderheilk. Bd. 97. 1922. Die chir. Beh. d. 
Pylorospasm d. Siiugl. 

®’ KerLEY & LEWALD: Digestive disturbance in infants & children. 
(Paul B. Hoeben, New York) (nach Heile zitiert). 

* Strauss: Journ. of the Am. med. Ass. 1918 (nach Feer zitiert). 

5 HEILE: Miinch. med. Wochenschr. 1925. No. 38. Die Bedeutung 
d. Réntgenuntersuch. b. kindl. Pylorospasm. f. d. Diagnose und f. d. Dauer- 
heilung. 
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wenn nach Kingabe geringfiigiger Mengen (30—50 g.) Brust- 
milch mit 5 g. Eubaryt beigemischt nach dem Verlauf von 
drei Stunden noch */s hiervon im Ventrikel stecken geblieben 
ist. Fiir Spasmus von Tumor begleitet sind lebhaftige, kriiftige 
peristaltische Wellenbewegungen besonders characteristisch, wiih- 
rend dahingegen bei spatischen Kriimpfen ohne Tumor ein 
klonischer Pylorospasmus beobachtet wird, welcher nie linger 
als héchstens eine Stunde dauert (alles nach Herxe). 

Die Operationsergebnisse waren bei dieser Krankheit un- 
giinstig. So zeigt die von Pirpine in dem eingangs erwiihnten 
Aufsatz angefiihrte Statistik fiir operierte eine Mortalitiit von 
D0 %. Inzwischen hat die Technik Fortschritte gemacht. Nun- 
mehr wird iiberall die Rammsrept’sche' Operationsmethode 
vorgezogen, die eine Durchschnittsmortalitiit von 15 % aufzu- 
weisen diirfte; es liegen indessen Veréffentlichungen vor iiber 
bedeutend giinstigere Resultate. So haben die Amerikaner 
Downes? 175 Fille mit einer Mortalitit von 8 %, Srravss® 
203 Operierte mit nur 5 Sterbefillen.. Hrr1ie* (Wiesbaden) 
hat 42 Operationen mit 1 Sterbefall. Rammsrxpr hat selbst 
eine Reihe von 23 Operierten ohne jeglichen Sterbefall. 

In den Vereinigten Staaten sowie in England diirfte dieses 
Leiden durchgiingig auf operativem Wege behandelt werden. 

Wiihrend meines im Monat Mai verschiedenen Kinder- 
kliniken Centraleuropas abgestatteten Besuches habe ich die 
Behandlung des Pylorusspasmus besprochen und habe in Wzen 
bei Prrquet in Erfahrung gebracht, dass man hier den Pyloro- 
spasmus ausschliesslich intern behandelt. 

In Breslau wurde mir ungefiihr das gleiche gesagt, der 
Professor hat aber hinzugefiigt: » Falls mir ein Chirurg 
zur Verfiigung steht, dem die Technik vollstindig geliufig ist, 
und der die ganze Operation im Laufe weniger Minuten er- 
ledigt, und ich dabei noch selbst die Nachbehandlung und 
Dit iiberwache, dann bin ich gern zu Operation bereit». 


' RAMMSTEDT: Zentralbl. f. Chirurg. 1913 No. 9 (nach Heile zitiert). 
2 DownEs: Journ. of the Am. med. Ass. 1920 (nach Feer zitiert). 

SrrAuss: Surg. clin. of Chicago 1920 S. 95 (nach Heile zitiert). 

* HeILe: Klin. Wochenschr. 1926. No. 5 iiber den Pylorospasmus. 
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In Budapest an der Klinik von Boxay, wo zwischen Chi- 
rurgen und Pidiatern ein enges Zusammenarbeiten stattfin- 
det, hat man mir gesagt, dass der Pylorospasmus zum gréssten 
Teil auf chirurgischem Wege behandelt wird. 

Ich meinerseits méchte bet einem Pylorospasmusfall, wenn 
derselbe nicht ganz leicht verlduft, einen operativen Eingriff 
anraten — und weshalb nicht, eben mit dem besagten von Store 
genommenen Vorbehalt. 


Diskussion. 
Chefarzt H. Ernberg (Stockholm). 


Bis heute habe ich an der »Sachska Barnsjukhuset» 100 
Fille von Pylorospasmus behandelt. Die vorliegende Statistik 
umfasst simtliche an dem Krankenhause behandelten Fille von 
Pylorospasmus u. z. samtlich ausgesprochene Symptome auf- 
weisend. 

Aus diesen 100 Fiillen hatten 5 einen tédlichen Ausgang 
und bei diesen 5 Todesfillen war in einem Fall ausserdem Pala- 
toschisis vorhanden; in einem weiteren Falle zeigte die Section 
eine Erweiterung des unteren Teiles des Oesophagus, welche nach 
Ansicht des Obduzentens mdglicherweise von einer Art Stenosis 
in Cardia herriihrte. Wenn ich diese beiden Fille ausschalte, 
ergiebt sich eine Mortalitét von 3 %, widrigenfalls 5 %. 

Saimtliche Fille wurden intern behandelt u. z. unter folgen- 
den Massnahmen: Reichliche Fliissigkeitszufuhr, namentlich sub- 
cutan; Ernaihrung meistens durch Brustmilch, gewohnlich nach 
und nach nebst ein wenig Buttermilchsuppe. Eine Massnahme, 
der ich einer gewissen Bedeutung beimesse, ist dass dem Kinde, 
falls es sofort nach einem Male vom starken Erbrechen befallen 
wird, eine weitere Portion verabreicht wird, was — selbstverstiind- 
lich unter geniigender Beriicksichtigung der Umstainde — 2-—3 
Mal wiederholt werden mag. Des Weiteren Isolierung. 

Von ausserordentlicher Wichtigkeit fiir einen guten Erfolg 
ist die Pflege im Allgemeinen, insbesondere ein wohl ausgebildetes 
Krankenpflegerinpersonal. Die Krankheit hat eine natiirliche 
Neigung, nach einer gewissen Zeit zu vergehen; es gilt somit, 
das Kind wihrend dieser Zeit am Leben zu erhalten. 

Aus medikamentaler Behandlung habe ich meinerseits kei- 
nen nennenswerten Nutzen gehabt. Ich mag indessen nicht 
unerwahnt lassen, dass ich auf einer spiteren Stufe von Pylo- 
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rospasmus mit protrahiertem Verlauf durch Eisenmedikation gute 
Erfolge erreicht habe, u. z. in gewissen Fallen wiahrend einer 
kiirzeren Zeit nebst Stimulantia (Kampher). 

Mit meinen giinstigen Erfahrungen iiber die therapeutischen 
Moglichkeiten der internen Behandlung vor Auge habe ich mich 
| nicht veranlasst gefunden, hierin eine Anderung eintreten zu 
lassen, obgleich diese Behandlungsweise selbstverstiindlich den 
Nachteil hat, dass die Krankheitsdauer eine ziemlich lange wird. 


Chefarzt Arne Johannessen (Kopenhagen). 


Dankt Professor MoNRAD, weil er diesen Gegenstand zur 
Besprechung gebracht hat, und erbittet sich zundichst von ihm 
Mitteilung iiber die fiir die Dauer des Krankenhausaufenthaltes 
der 24 gestorbenen, von der Berechnung des Sterblichkeitprozentes 
ausgeschalteten Patienten, gesetzte Grenze. 

Hebt als Behandlungsprinzip die Beseitigung der Retention 
bzw. deren Beschwerden hervor. Hat friiher tiigliches Ventri- 
kelausspiilen in Anwendung gebracht, zieht aber jetzt die medika- 
mentale Behandlung vor und hat, wie bereits im Jahre 1923 in 
der pidiatrischen Gesellschaft berichtet, mit gutem Erfolg Atropin 
in relativ grossen Dosen verabreicht, was sich auch spiterhin 
bei ungef. 20, teils am Krankenhaus teils ambulant behandelten 
Patienten als erfolgreich bewiahrt hat. 

Behandlungsverfahren: 1) Gewéhnliche Nahrung, Milch- 
mischungen, Buttermilch, Milchsuppe, vertriglicher Konzentration 
und in etwas kleineren Mengen als dem Alter entsprechend. 2) 
Atropin. sulfuric. 2,5 °/oo alkoholische Lésung (nach LINDBERG); 
hat friiher 1 °/oo wisserige Lésung verwendet. Fingt zuniichst 
mit 1 Tropfen an um die Toleranz zu _ priifen, steigt schnell 
bis auf 2 Tropfen 7 Mal tiglich, 20—30 Minuten vor dem Mahle. 
3) Salzwasser subcutan oder per Rectum. 

Hat in dieser Weise vorziigliche Erfolge erreicht und hat 
von dem Ausspiilen des Ventrikels ginzlich Abstand nehmen 
kénnen. Die Wirkung zeigt sich gewohnlich bereits waihrend der 
ersten Tage, wird aber erst nach dem Verlauf von 10—14 Tagen 
villig ausgesprochen. 

LINDBERG, welcher die Wirkungen des Atropins systematisch 
untersucht hat, stimmt dieser Anschauung bei bemerkt indessen, 
dass die Wirkung in einzelnen Fillen ginzlich ausbleibt; der als 
Beispiel angefiihrte Fall ist indessen nicht durch und durch 
atropinbehandelt, da die Atropinbehandlung nach dem Verlauf 
von 8—9 Tagen unterbrochen worden ist. 

Man liuft durch diese Behandlung so gut wie keine Gefahr, 


3—27449. Acta pediatrica. Vol. VII. Supplementum II. 
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wenn man sich bloss gegen Idiosynkrasie sichert (vergl. ebenf. 
LINDBERG). 

Die Atropintherapie spielt in der Konkurrenz zwichen kon 
servativer und operativer Behandlung eine nicht zu unterschit- 
zende Rolle. 


Professor Frélich (Oslo). 


Hat 28 Fille intern behandelt u. z. lediglich mit sparsamen 
Mahlzeiten und warmen Umschliigen an Cardia, ohne Ausspiilen 
und ohne Medikamente. Aus diesen Fiillen wurden 14 ohne 
Mortalitit privat behandelt, 14 am Krankenhaus mit 2 Sterbe 
fiillen, von welchen das eine Kind im moribunden Zustande 
eingebracht wurde und am gleichen Tage starb, wihrend das 
andere — iibrigens bei der Aufnahme ebenfalls beinahe mori- 
bunde — Kind im Laufe der zweiten Woche nach der Aufnahme 
starb. Mit diesen giinstigen Erfolgen der internen Behandlung 
vor Auge méchte ich bei debilen Kindern, die, vom Geburts- 
gewichte an gerechnet, bei der Behandlung sofort schweren Ge 
wichtsverlust aufweisen, niemals Operation anraten. Bei einem 
mir auf einer friihen Krankheitsstufe iibergegebenen, keinen er 
heblichen Gewichtsverlust aufweisenden Kind versuche ich zu 
niichst eine kurze Zeit die interne Behandlung, und falls sich 
alsdann trotz einer regelrechten internen Behandlung Gewichts 
verlust einstellt, halte ich Operation fiir ratsam (durch Gewichts 
kurven erliiutert). 

Von dieser Indikation ausgehend habe ich 7 Kinder operieren 
lassen, aus welchen das erste nach der Narkose starb; die sechs 
iibrigen wurden unter Lokalanistheise operiert und genasen sehr 
schnell; das Erbrechen hat am Tage nach der Operation auf 
gehoért, und nach Verlauf von 14 Tagen konnten die Kinder ent 
lassen werden. 

Auf dieser Indikation hin beabsichtige ich mit Operation 
fortzufahren, um den Kindern die Gefahren des mit unserer — 
iibrigens ausgezeichneten — internen Behandlung verbundenen 
langen Krankenlagers zu ersparen. 


Chefarzt Greta Muhl (Malmé). 


An dem »Flensburgska» Krankenhaus wurden wiihrend der 
letzten 10 Jahre 40 Fille von Pylorospasmus behandelt mit 
einer Mortalitéit von 5 Fallen=12,5 %. Simtliche 5 Sterbefiille 
trafen unter den wihrend der ersteren 4 Jahren behandelten 20 
Patienten ein, waihrend dahingegen unter den 20 Fallen der letz- 
ten 6 Jahre kein Sterbefall vorgekommen ist. Bis auf 1 mit 
tédlichem Ausgang verlaufenen Fall ist interne Behandlung in 
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Anwendung gebracht worden, bestehend aus giinzlicher oder teil- 
weiser Brustmilchnahrung, bis zu 8 Mahlzeiten, Wasserzufuhr in 
Gestalt subcutaner Kochsalzinfusion, Isolierung, Atropin. Be- 
sondere Aufmerksamkeit wurde der Eingabe der Nahrung ge- 
widmet. Man hat sich des Léffels bedient und wihrend der 
letzten Jahre innerhalb jedes Mahles systematisch 4—5 Pausen 
gemacht, wihrend welcher das Kind in vertikale Lage aufgerichtet 
wird um Luftaufstoss zu fdérdern, was fast stets gelingt. 

Durch diese Behandlung gelingt es fast immer das spas- 
tische Erbrechen schnell zum Aufh6éren zu bringen und eine gut 
fortschreitende Gewichtszunahme hervorzurufen. Seit Einfiihrung 
dieser Behandlungsweise ist am Krankenhaus kein Sterbefall an 
dieser Krankkeit vorgekommen, was man allerdings im Hinblick 
auf die Gesamtzahl von nur 20 Fillen keine gar zu grosse 
Bedeutung beimessen darf. 

Mit den letztjihrigen Erfahrungen der internen Behandlung 
vor Augen haben wir uns nicht veranlasst gefunden die operative 
Therapie zu versuchen. Der durch Operation erzielte Zeitgewinn 
scheint mir nicht so schwer ins Gewicht zu fallen, da die Durch- 
schnittsdauer des Krankenhausaufenthaltes, was unsere 40 Fille 
betrifft, 59 Tage betragen hat mit einer durchschnittlichen Ge- 
wichtszunahme bis zur Entlassung von 700 g. Es beansprucht 
doch auch nach einer Operation eine ziemlich lange Zeit um 
eine derartige Gewichtszunahme zu erreichen. 


Professor Bloch (Kopenhagen). 


HirscHsprunG hat s. Z. die Pylorusstenose fiir eine fort- 
dauernd organische Stenose gehalten, aus welcher Auffassung die 
operative Behandlung als selbstverstiindlich hervorgeht. Nunmehr 
aber wissen wir, dass dieses Leiden einem voriibergehenden 
Spasmus zuzuschreiben ist, und man muss deshalb, insbesondere 
im Hinblick auf die ERNBERG’schen Erfolge der internen Behand- 
lung, mit Operation zuriickhaltend sein. 

Der Redner hatte mit Atropinbehandlung gute Erfolge er- 
zielt, und es waren ihm unter 70 atropinbehandelten Fiillen 
keine Idiosynkrasie und nur ganz leichte, voriibergehende Ver- 
giftungen begegnet, so dass die Atropinbehandlung in simtlichen 
Fallen mehrere Monate hindurch mit gutem Erfolg fortgesetzt 
worden war. 


Dr. Sourander (Wiborg, Finland). 


Berichtete iiber zwei operativ behandelte Pylorospasmusfille. 
In beiden Fallen fiihrte die Operation zur véltigen Genesung. 
Redner befiirwortet die operative Behandlung in resistenten Fillen 
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u. z. insbesondere in Finnland, wo in den Provinzstidten keine 
Spezialkrankenhiéuser fiir Kinderkrankenheiten vorhanden sind. 


Dr. med. R. Kyrklund (Abo). 


Wenn wir die uns aus Dinemark und Schweden unter 
breiteten imposanten Statistiken mit den bescheidenen finnischen 
Ziffern vergleichen, erscheint es uns, als ob der Pylorospasmus 
bei uns etwa weniger verbreitet sei als in den genannten Lindern 

Ich meinerseits bin davon iiberzeugt, dass die konservativ: 
Behandlung, iiberall wo uns ein erstklassiges Krankenhaus ode! 
einsichtsvolle wohl ausgebildete Krankenpflegerinnen zur Verfiiguny 
stehen, vorzuziehen ist; wo solche fehlen, gestalten sich dir 
Indikationen ganz anders, und es diirfte in solchen Fallen geboten 
sein so friih wie irgend mdglich zu operieren. Ich habe wiahrend 
der letzteren Jahre 4 Fille von Pylorospasmus verfolgt. Aus 
diesen wurden 2 durch konservative Behandlung geheilt; 2 der 
Patienten wurden operiert, aus welchen der eine schnell und 
durchaus genas, wihrend der andere Fall 2 Tage nach der Opera 
tion tédlichen Ausgang nahm. 


Chefarzt Lichtenstein (Stockholm). 


Auf die Behandlung des Pylorusspasmus scheint das Sprich 
wort »Alle Wege fiihren nach Rom» mit Rechtem Verwendung 
finden zu kénnen. Der eine verordnet Magenausspiilen, der andere 
nicht, der eine verordnet Medikamente, der andere nicht u. s. w 

Aus den statistischen Aufgaben von MoNRAD und ERNBERG 
geht hervor, dass die interne Behandlung gute Erfolge liefert, 
vorausgesetzt, dass dem Kinde eine in jeder Beziehung gute 
Pflege bereitet werden kann. Sonst diirfte Operation vorzu 
ziehen sein. Redner hat persénlich mit Atropin gute Erfolge 
erzielt und hat unter 20 Fallen keine Vergiftungssymptome ge- 
sehen. Das Atropin mag dazu beitragen, dass sich der Krank 
heitsverlauf kirzer gestaltet. 


Professor I. Jundell (Stockholm), 


Der angeborenen Pylorusstenose gegeniiber bringe ich mei- 
nerseits ausschliesslich die interne Behandlung in Anwendung. 
Die von mir in dieser Weise erzielten Erfolge waren so giinstig, 
dass ich mich nicht veranlasst fiihle, Operation vorzuziehen. Das 
Atropin hat mir niitzliches geleistet; es trigt oft — wenn auch nicht 
immer — dazu bei, den Krankheitsverlauf kiirzer zu gestalten. 
Systematische, im Krankenhaus vor vielen Jahren vorgenommene 
Titrierungen zeigten mir, dass Kinder wihrend der ersten Le- 
bensmonate oft 2,5—3 mg. Atropin. sulfur. pro die vertragen. 
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Mitunter vermag jedoch eine einzelne Dosis von '/10 bis 1/5 mg 
Intoxikationssymptome hervorzurufen, weshalb die ersten Dosen 
stets klein sein und unter Kontrolle verabreicht werden miissen. 
An Stelle des Atropins habe ich das um viel weniger giftige Eumy- 
lrin viel verwendet. Bei schweren Fallen leistet die Duodenal- 
sondierung oft guten Nutzen; mir ist es gelungen auf diesem 
Wege mehrere Falle zu retten. Ausserdem koénnen warme Brei- 
umschlage und breiartige Nahrung empfohlen werden. 


Professor Frélich (Oslo). 


Méchte anlisslich der Ausserungen von Professor BLocu den 
leichten Eingriff der RAMMSTEDT’schen Operation gegeniiber den 
tiefgehenden Eingriffen der iiblichen Pyloroplastik hervorheben. 
Einer meiner Patienten wurde im Jahre 1905 von Prof P. Bu. 
nach dieser Methode operiert; der Eingriff war allerdings um- 
fangreich, aber der Patient lebt heute noch bei bestem Wohlsein. 


Professor S. Monrad (Kopenhagen) 


erfreut sich iiber die grosse Teilnahme an der Diskussion, 
aus welcher er mit Genugtun constatiert, dass er daran Recht 
getan hat, die Pylorusstenose zur Besprechung hervorzufiihren. 
Hinsichtlich der Behandlung herrschen allerdings fortwihrend 
sehr abweichende Meinungen, es scheint aber, als ob sowohl die 
Atropinbehandlung als die operative Behandlung immer weiteren 
Boden gewinnen, was sich der Redner bei seiner zukiinftigen 
Behandlung dieses Leidens als Fingerzeig dienen lassen will. 


= 


III 


Einige Versuche Keuchhusten in neuer Art zu behandeln. 


Von Prof. l JUNDELL (Stockholm). 


Autoreferat. 


Der Ausgangspunkt meiner Versuche war der bekannte 
Umstand, dass viele unserer gewoéhnlichen Infektionskrank- 
heiten weniger oft bei Erwachsenen als bei Kindern vorkom- 
men. Dieses kann meiner Meinung nach nicht ausschliesslich 
darauf beruhen, dass viele Menschen schon in der Kindheit 
die respektiven Infektionskrankheiten in latenter Form durch- 
machen. Wenigstens fiir einen Teil der hier gedachten In- 
fektionskrankheiten muss die angedeutete Tatsache auf eine 
durch das Alter an und fiir sich hervorgerufene Immunitiit 
(mit eventuellem Erwerb von gewissen Schutzkérpern) beruhen. 

Dieser Gedankengang gab die Veranlassung zu einer von 
mir in den Jahren 1924—1925 ausgefiihrten (in Acta pzdia- 
trica, Band V, 1926 veréffentlichten) Untersuchung. In dieser 
Untersuchung priifte ich, ob maternelles Serum im Stande sei, 
Siiuglinge gegen grippale Infektionen zu schiitzen. Diese 
Versuche fielen zwar negativ aus. Ich dachte mir aber die 
Méglichkeit, dass andere Ergebnisse erhalten werden kiénnten, 
wenn es sich um andere Infektionskrankheiten handle. 

Ich habe nun diesen meinen Gedankengang mit Riick- 
sicht auf Keuchhusten gepriift. 24 keuchhustenkranke Kinder, 
welche ihre Krankheit in der Regel von iilteren Geschwistern 
erhalten hatten, wurden mit Serum von ihren Miittern oder 
anderen erwachsenen Individuen behandelt. Die untenstehende 
Tabelle giebt eine Ubersicht iiber die Zahl der behandelten 
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Kinder, ihr Alter, ob der Serumspender selbst als Kind Keuch- 
husten durchgemacht hat oder nicht (ja und nein bei einem 
Falle bedeutet Seruminjektion von 2 verschiedenen Spendern, 


Fall Nr. 


I H 


XI 
XII 1 
XIII 
XIV 
XV 
XVI 
XVII 
XVIII 
XIX 
XX 
XXI 
XXII 
XXIII 


XXIV 


Zwischenzeiten 


Keuchhusten beim 


Alter Serumdonator 
als Kind 

9 Tage nein 

2 Jahre 11 Mon. ja 

3» ja 

5 Mon. nein 
2 Jahre nein 
Jahre ja 
ja 

5 » nein 
nein 

4 Wochen nein 
4 Monate ? 

0 » nein 
41/4 Jahre nein 

5 Jahre 10 Mon. nein 
8 » 4 ja 

3 nein 

8 » 2 ja 

7 ja 


3 Monate nein und ja 
5 Wochen ? 

4 nein 

3 Jahre 


1 ) 11 Mon. 


nein 


nein und ja 


7 Wochen ja 


Serummengen 


40+ 36 


35+ 344+40+37 


39+ 32 
20+ 20+ 20 


35+ 27 


15+ 40 


32+6+5 


32 
30+ 10+ 28 
134+ 32+ 37 

30+ 34 
36+ 25 
35 
32+ 33 
36 + 33 
25+ 40+ 30 
28+ 30 
20+ 20 
38+ 32 
40 + 35+ 35 


20+ 20+ 35 


von welchen der eine Keuchhusten als Kind durchgemacht hat, 
der andere nicht), sowie die eingespritzten Serummengen. 


zwischen den verschiedenen Injektionen am 


selben Kinde wechselten zwischen 2 und 18 Tagen. 


39 


Die 


II 
IV 
VI 34 
Vil 33 
VIII 30 
ix 
xX 


I. JUNDELL 


Die Fille 1—X sind solche Fille, wo die behandelten 
Kinder sich im katarrhalen Stadium oder eventuell im Inkuba- 
tionsstadium befanden, als die erste Serumeinspritzung gemacht 
wurde. In allen diesen 10 Fillen sieht es aus, als wiire die 
Krankheit unterdriickt, und man wird wohl geneigt anzunehmen, 
dass dies wenigstens in den allermeisten dieser 10 Fille der 
Serumbehandlung zuzuschreiben ist. (Die Kinder blieben nach 
den Serumeinspritzungen in fortdauerndem Kontakte mit der 
Infektionsquelle.) Mit Ausnahme von einem 5 Monate und 
einem 1 Monat alten Siiugling, bei welchen Hustenanfiille mit 
Keuchen leicht angedeutet waren, entwickelte sich bei keinem 
dieser Kinder ein konvulsives Stadium. 

In den Fallen XI—XXIII befanden sich die Kinder, als die 
erste Serumeinspritzung gemacht wurde, schon im konvulsiven 
Stadium. Dass die Krankheit auch in diesen Fiillen durch 
die Serumbehandlung giinstig beeinflusst wurde, dafiir spricht 
der Umstand, dass die Symptome in so gut wie siimtlichen 
Fallen nach den Serumeinspritzungen sich kontinuierlich ver- 
besserten, obwohl die Einspritzungen immer wihrend einer sehr 
friihen Periode des konvulsiven Stadiums gemacht wurden. Fiir 
die giinstige Einwirkung spricht auch, dass der Verlauf der Krank- 
heit nicht schwerer, sondern leichter war als bei Geschwister-Kon- 
trollkindern, dies trotzdem das serumbehandelte Kind (mit einer 
Ausnahme) jiinger war als das nicht behandelte Kontrollkind. 

Im Fall XX1V verlief der Keuchhusten ebenfalls ausseror- 
dentlich leicht. Hier war indessen auch der Krankheitsverlauf bei 
dem Geschwister-Kontrollkinde sehr leicht. Die Diagnose Keuch- 
husten ist fiir beide die letztgenannten Kinder nicht absolut 
sicher. 

Keines der behandelten Kinder bekam irgend welche 
Komplikation. 

Das angefiihrte scheint ja fiir den Wert der versuchten 
Behandlung zu sprechen. Indessen will ich selbst ausdriick- 
lichst betonen, dass das Material noch zu klein ist, um einen 
stcheren Schluss zu gestatten. 

Die Arbeit wird in ausfiihrlicher Form in Acta paediatrica 
erscheinen. 


IV 


Importance de la naissance avant terme dans I’étiologie 
des troubles de |’intelligence et du systeme 
nerveux chez |’enfant. 


Par le Dr. C. LOOFT (Bergen). 


Notice publiée dans Acta pediatrica 1927, vol. VII fase. 1—2, pag. 15. 


Discussion. 


Prof. A. Ylppé (Helsingfors): 

Il faut faire remarquer 4 ce propos que non seulement chez 
les enfants nés avant terme mais encore chez les enfants venus 
4 terme, la plupart des troubles intellectuels et nerveux doivent 
remonter vraisemblablement A des altérations traumatiques du 
cerveau survenues au cours méme de l’accouchement. 

C’est ainsi que la spasmophilie et autres convulsions de la 
premiére année de l'enfant apparaissent de préférence comme 
conséquence de ces lésions cérébrales. 


AUS DER KINDERKLINIK DER UNIVERSITAT IN HELSINGFORS. 
CHEF: PROFESSOR A. YLPPO. 


V. 


Uber pathologisch-anatomische Veranderungen des 
Gehirns bei myxédematésen Kindern. 


Von Med. lic. LEMP! KENA-APAJALAHTI (Helsingfors). 


Uber die Gehirnpathologie ist verhiiltnismiissig weniges 
bekannt, insbesondere was diejenigen Fille betrifft, wo keine 
makroskopischen Veriinderungen nachweisbar sind, und dies 
gilt insbesondere der Pathologie des Kindergehirns. 

Unter der Leitung des Professor Yurré6 wurde mir die 
Gelegenheit geboten, einen Myxédemfall zu beobachten, und ich 
hoffe dadurch zur Erweiterung der Kenntnisse der Gehirn- 
pathologie auf diesem Gebiete beitragen zu kénnen.* 

Die Literatur hat nur sehr wenige Untersuchungen des 
Myxédem-Gehirns aufzuweisen, die ohnehin hauptsiichlich die 
Hirnrinde betreffen. Unter den wesentlichsten in diesem Zu- 
sammenhang genannten Veriinderungen finden wir die Nerven- 
zellenatrophie der Rinde des Grosshirns (WiTHweLL, WaALEN- 
Muratow, Weryeanpt). Die grissten Veriinderungen 
diirften in der dritten und vierten Rindschicht ihren Sitz 
haben. An diesen Stellen soll ausserdem noch Glia einen 
Zuwachs erfahren haben. LEinige Forscher haben in den von 
ihnen untersuchten Gehirnen keine Erscheinungen vorgefunden, 
aus welchen sich die Myxédemidiotie erkliiren liesse. 

Meine eigenen Untersuchungen umfassen wie bereits er- 


' Herrn Professor ARVO YLpPO verdanke ich die Leitung meiner Arbeit 
und Herrn Professor HARRY CASTREN das Kontrollieren meiner wichtigsten 
mikroskopischen Beobachtungen. 
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wihnt nur 1 Fall des congenitalen Myxédems. Mit Bezug auf 
die Anamnese dieses Falles sei folgendes angefiihrt: 

Die Mutter und die Grossmutter des Patientens hatten an 
Struma gelitten. Die Mutter hat bei dem Patienten bei der 
Geburt keine aussergewOhnlichen somatischen Erscheinungen 
beobachtet. Das Gewicht betrug 4,300 g. Der Patient saugte 
ur langsam, vermochte nur mit Schwierigkeit zu schlucken und 
war sehr hungrig. Musste hiiufig gestillt werden. Der Magen 
war bereits seit der Geburt triige; Stuhl nach 2—3 Tagen. 
Wollte nicht recht gedeihen. Das Gewicht nahm wiihrend 7 
Monate um kaum 1 ke. zu. Vermochte nach dem Verlauf 
von 5 Monaten eben einigermassen den Kopf zu heben. Schielte 
bereits seit der Geburt. Fing mit sieben Monaten an, Gegen- 
stiinde unterscheiden zu kénnen. Kannte seine Mutter nicht 
und plauderte nicht. Wohnungsverhiiltnisse gut. Schleim- 
sekretion von der Nase aus nebst Heiserkeit seit der Geburt. 
Hort eine kurze Zeit zu atmen auf um alsdann einige Mal den 
Atem tief zu ziehen, was sich tiglich mehrmals wiederholt. Ist 
vewohnlich ruhig und weint nicht viel. Wurde mit 7 Monaten 
am 17. September 1926 in das Krankenkaus aufgenommen. 

Zu dieser Zeit war sein Zustand wie folgt: 

Mager und blass. Gesicht ausdruckslos. Die Augenlider, 
Lippen und Zunge geschwollen. Hilt die Zunge herausge- 
streckt. Gewicht 5,500 g. Temperatur 35—36°,s. Kérperbau 
klein, die Muskeln schlaff, das Fettgewebe der Unterhaut un- 
geniigend entwickelt. Die Haut blass und trocken, verdickt, 
teigig, mit herabgesetzter Elastizitiit. An den Augenbrauen 
ein seborrhoeischer Hautausschlag. Die Fontanellen offen, ihre 
Riinder hart, Druck normal. Fonticulus frontalis 5X1 em. 
Fonticulus occipitalis 1x1 em. Kreisumfang des Kopfes 44 
em. Brustweite 41 em. Linge 60 em. Pirquet +. Der 
Patient folgt einigermassen mit den Augen bewegliche Gegen- 
stinde. Die Bewegungen der Augen noch nicht ganz asso- 
ziiert, schielt mitunter. Die Pupillen reagieren gegen Licht. 
Die Stimme heiser, rauh. Atemfrequenz 26, Herzdiimpfung und 
Herzténe normal. Puls an Stiirke und Zeitdauér gleichmiissig. 


Frequenz 100. Gaumenbogen niedrig. Schlund eng. Haut am 
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Leibe bliulich als Folge Erweiterung der Blutadern. Ein 
fingerendgrosser Nabelbruch. Faeces fester Konsistenz, gelb- 
grin. Am Harn nichts aussergewoéhnliches. 

Thyreoideatransplantation wurde zwei Mal vorgenommen. 
Das erste Mal ('/11 1926) wurde das Transplantat einem an 
Thyreotoxicose leidenden Patienten entnommen, und wurde 
unter der rechten Fascia pectoralis appliziert. Der Umfang 
des Transplantats betrug 5X4X1 ctm. Der Patient wurde 
von einem leichten Fieber befallen, und aus der Operations- 
wunde sickerte ein wenig Eiter. Wihrend der ersten Tage 
('*/11 26) war der Gesichtsausdruck etwas lebhafter. Fing spii- 
terhin ('%/11 26) an, reichlicher zu essen. Das vor der Trans- 
plantation herabgesetzte Gewicht fing merkbar zuzunehmen an 
und hatte nach dem Verlaufe von 2 Monaten 5,800 g. erreicht. 
Seit Aufhéren des Eiterabflusses blieb die Temperatur stiindig 
um ungef. 37°, der Puls stiindig 100. Nach dem Verlauf von 
einigen Monaten ('/: 27) fing der Patient indessen wieder an, 
nur wenig zu essen; das Essen ging ihm in die unrechte Gurgel, 
so dass er beim ersticken war. Das Gewicht fing wieder an 
abzunehmen. Die Linge hatte wihrend der letzten 6 Monate 
um 1,5 em. zugenommen. Am 8. Mirz 1927, mit 13 Mo- 
naten, vermochte der Patient noch nicht weder aufrecht zu 
sitzen, noch den Kopf aufrecht zu halten. Gewicht 5,400 g., 
Liinge 61,5 cm. Temperatur 37°,5. Ernihrungszustand schlecht, 
die Muskeln schlaff. Die Elastizitit der Haut am Leibe her- 
abgesetzt, am iibrigen Korper normal. An der Kopfhaut kleine 
Kiterpusteln. Am Genick erbsengrosse Lymphdriisen. Knochen- 
bau unveriindert. Keine Ziihne. Reflexe normal. Die Stimme 
fortwihrend heiser. Atemfrequenz pro Minute 30. Puls 140. 
Die Zunge etwas geschwollen, nicht mehr aus dem Munde 
gestreckt. Die Leberdiimpfung reicht bis um eine Fingerbreite 
unter den Rippenbogen hinab. Tarmfunktion bald abgeschwiicht, 
bald normal. 

Die zweite Transplantation wurde am 21. Januar 1927 
vorgenommen. Das zu verwendende Thyreoideagewebe wurde 
einem 34 jihrigen Manne entnommen, bei dem keine Thyreo- 
toxicose-Symptome vorhanden waren. Kurz vor der Transplan- 
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tation hatte der Patient aufs Neue angefangen an Gewicht 
zuzunehmen, und fuhr hiermit verhiltnismissig schnell fort, 
indem er sich gleichzeitig wiederum etwas lebhafter zeigte. 
Am 10. Februar 1927 wurde die Behandlung mit Thyreoidin 
fortgesetzt. Kurz danach wird der Patient indessen von einer 
Bronchopneumonie befallen, die am 19. Miirz 1927 tédlichen 
Ausgang fand. 

Die Obduktion erwies folgendes: 

Die Leiche eines mageren Kindes, Gewicht 5,600 g. Linge 
62 em. An jeder Seite der Brust um 6—7 em. lange Haut- 
narben. Bei Lospriparierung der Haut zeigt sich an der Stelle 
der linksseitigen Transplantation eine citronenfarbige Imbibi- 
tion des Gewebes. An Mamilla ein kleineres Stiick einer zihen 
lederartigen Driisenmasse. An der linken Seite nichts beson- 
deres. Von der Schilddriise sind nicht einmal Spiire nach- 
weisbar. Thymus klein, schwammig, gallertartig durchsichtig. 
Das Blut iiberall geronnen, teerig. Fliissiges Blut wird nicht 
einmal in den grossen Blutgefissen vorgefunden. Die vorderen 
Teile der Lungen schwammig, luftfiihrend, wachsbleich, die 
hinteren dagegen rot mit weissen Flecken. In diesen Teilen 
sieht man an der Schnittfliche kleine Infiltrate, aus welchen 
sich ein wenig eiteriger Fliissigkeit herauspressen liisst. Die 
Gewebe fiihlen sich etwas trocken an. Das Herz zeigte sich 
gross, sein Muskel etwas dick, Klappenfehler nicht nachweis- 
bar. Leber weich und schlaff. In der Gallenblase einige 
Kubikcentimeter gelbbrauner Galle. Die Lebergewebe uneben, 
mit gelben und rotbraunen Flecken. Die Milz an der kleineren 
Seite etwas trocken, schwammig und ziih. Pulpa kérnig. Darm- 
kanal ganz gut kontrahiert. Diinndarm eigentiimlich runzelig. 
Colon etwas Faeces enthaltend. Pankreas normal. Die Nieren 
zeigten sich ziemlich gross; ihre Schnittflichen eigentiimlich 
hell, etwas trocken; im Parenchym kleinere Blutteilchen. Die 
Kapsel leicht zu lockern. Die Oberfliiche der Niere runzelig. 
Die Nebennieren 3,5X5 em. Testes sehr klein und hell. 
Kreisumfang des Kopfes 45 em. Die Knochen des Schiidels 
zeigen sich bei Durchsigung hart, stark verknéchert. Dura 
mater dem Schiidel stark adhirent. Pia 6dematés, injiziert 
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Gyri von eigentiimlichen Formen, Sulci tief. Gyri lassen sich 
wie die Blitter eines Buches umblittern. In der vordere: 
Seite des linken Seitenventrikels eine schmutzig-griinbraune 
lingliche, mit dem Ependym verwachsene Masse (Blutung 
Sonst keine Veriinderungen des Gehirns. 

Der Hirn wurde ungefihr 24 Stunden nach dem Tod 
in Formalin gelegt; die Leiche war bis zu diesem Zeitpunkt 
an einem kalten Ort aufgehoben worden. Ein dem citronen 
farbigen Gewebe an der linken Brustseite entnommenes Prii 
parat stellte sich bei der mikroskopischen Untersuchung als 
kein Thyreoideagewebe heraus. Auf mikroskopischem Weg 
wurde ebenfalls kein Schilddriisengewebe, jedenfalls nicht a 
Trachea, dem gewéhnlichen Platz der Thyreoidea, vorgefunden 
Demgemiiss lag eine absolute Athyreosis congenita vor, und 
die transplantierten Thyreoideateile waren somit sowohl makro 
als mikroskopisch vollig resorbiert worden. 

Der Lobus frontalis zeigte sich kleiner als normal, ins 
besondere mit dem Lobus. temporalis verglichen. Die in dem 
linken Seitenventrikel vorgefundene Blutung stellte sich bei 
der mikroskopischen Untersuchung als Riickstiinde eines frii 
heren zum gréssten Teil organisierten Blutaustritts heraus 
Die Blutgefiisse und die Capillare waren iiberall sehr hyperii 
misch. Zwischen dem Ventriculus lateralis dextr. und dem 
Hirngewebe, dicht am vorderen Horn des Ventrikels wurde 
bei einem Gefiiss transsudatihnliche Fliissigkeit, etwa Odem 
vorgefunden. Fast simtliche von mir hergestellten Priiparate 
zeigten rings herum die Zellen einen leeren Raum. Dies mag 
etwa Odem oder postmortaler Autolyse zu verdanken, oder 
aber teilweise auf Verinderungen zuriickzufiihren sein, die 
durch Zellenatrophie hervorgerufen waren, welche in dem Um- 
stande ihre Erklirung finden mag, dass das Kindergehirn gegen 
die Zerstérungsvorgiinge mittels des leeren Raumes reagiert, 
wie z. B. bei dem bekannten Sparz’schen Tierversuch der 
Fall ist. 

Was die Hirnrinde betrifft habe ich nur Gyrus centralis 
anterior, Gyri frontales und Gyri temporales untersucht. Es 
kam mir vor, als ob die Nervenzellen hier sparsamer als ge- 
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wohnlich auftraten, u.z. insbesondere in der Molekularschicht 
und in der Schicht der mittelgrossen Pyramidenzellen. Dieses 
Resultat ergab sich aus einer Vergleichung der hier vorlie- 
genden Zellendichtheit mit derjenigen friiherer Untersuchungen. 
In der Literatur finde ich eben erwihnt, dass man diese Er- 
scheinung in den Gehirnen anderer Formen von Schwach- 
sinnigen wahrgenommen hat. Beispielsweise seien Riva’s Un- 
tersuchungen iiber den Mikrocephalus genannt sowie die Unter- 
suchungen von Cui1eazo Inasas iiber einen Fall von Schwach- 
sinn, der seiner Ansicht nach auf congenitale Lues zuriick- 
yufiihren sei. Die geringfiigige Zahl der Nervenzellen der 
Rinde werden seitens einiger Forscher einer wiihrend des 6.- 

F6étalmonats bestehenden Entwickelungshemmung, seitens 
anderer Atrophie zugeschrieben. Recht hiufig sieht man aber, 
dass die noch iibriggebliebenen Nervenzellen ziemlich wohl 
conserviert sind, weshalb ich nicht mit Sicherheit behaupten 
darf, atrophische Zellen vorgefunden zu haben, jedenfalls nicht 
in ausgiebigem Umfang. Allerdings schien es, als ob die Leere 
stellenweise die Zellen ganz und 
abnormer Zuwachs von Glia war — jedenfalls in nennens- 


gar vernichtet habe. Ein 
wertem Umfang — nicht nachweisbar. Immerhin war das 
Glianetz stellenweise etwas dichter. Die in der Literatur oft 
erwihnte Heterotypie d.h. das Vorkommen von Ganglienzellen 
tief in der Marksubstanz — welche laut einiger Forscher den 
Nachweis einer Entwickelungsstérung liefern soll — habe ich 
nicht mit Sicherheit nachzuweisen vermocht. In den Basal- 
ganglien (Cauda nuclei caudati, Thalamus) und Pons habe ich 
leichtere Blutungen vorgefunden, aber keine Riickstiinde eines 
friiheren organisierten Blutaustritts. Hier zeigten sich eben 
kleine hellen Teile, wo die graue Hirnsubstanz zerfallen war, 
ja an einigen Stellen wurden sogar kleine Hohlriume wahr- 
genommen. Hier stellt man sich wiederum die Frage, ob etwa 
postmortale Autolyse oder echte Atrophie vorliegt. 

Ausserdem seien meine Untersuchungen iiber Cerebellum 
erwihnt. Hier zeigten sich gréssere und kleinere Liicken in 
der Purxinse’schen Zellenreihe. Cu1ieazo Inapa hat am Gehirn 
eines voéllig erwachsenen Schwachsinnigen iihnliches beobachtet. 
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Nach Ansicht des genannten Forschers ist dies eine patho 
logische Erscheinung, die er mit der Atrophie der Grosshirn 
rinde in Verbindung setzt, u.z. um so viel eher, weil ange 
nommen wird, dass die Purkinje’schen Zellen ein Anschluss 
glied zwischen dem kleinen und dem grossen Gehirn bilden 
In der Literatur habe ich keine Erwihnung dariiber vorge 
funden, ob derartige Liicken der Purxrysn’schen Zellenreih« 
auch in dem sonst normalen Menschengehirn vorkommen mégen 

Bei den hier erwaihnten Untersuchungen habe ich Hima 
toxylin—v. Giesonn-Firbung benutzt. Mdéglicherweise liesse: 
sich etwa durch Hinzuziehung anderer Untersuchungsmethode1 
und eines grésseren Materials noch weitere Veriinderunge 
beobachten. Die vorliegende kleine Untersuchung bezweck 
indessen keineswegs eine erschépfende Bestimmung der fii 
das congenitale Myxédem characteristischen Gehirnumgestal 
tungen. Dies wiirde ein umfangreicheres Material und ein 
jahrelange Arbeit beanspruchen. 

Meine Absicht ist diejenige gewesen, eine Aufkliirung der 
Frage zu gewinnen, weshalb denn sich ein Patient auf den 
Wege' der Thyreoidinbehandlung zwar in kérperlicher nicht aber 
in psykischer Beziehung entwickelt. 

Meine Beobachtungen ergeben, dass in dem Myxddemgehiiy 
wahrscheinlich bereits congenttale Verdnderungen vorhanden sind 
und dass bei dem Myzxidemleiden fast siimtliche Organe Ande 
rungen untergehen. In diesem Zusammenhang muss bei meinem 
Fall der Nierenbefund genannt werden, sowie des Weiteren, 
dass ein Kollege eine Verinderung siimtlicher Driisen wahr- 
genommen hat, woriiber er spiiterhin zu berichten beabsichtigt. 
Meiner Ansicht nach bestehen zwischen den Verinderungen 
des Myxédemgehirns und den bei anderen Erscheinungsformen 
von Schwachsinn beobachteten Veriinderungen gewisse Ahn 
lichkeiten. Bei dem von mir untersuchten Gehirn diirften 
sowohl primiire Entwickelungsstérungen als secundiire atro 
phische Verinderungen vorliegen. 

Obige Ergebnisse bewihren eben auch die seitens Pro 
fessor Ylppé verfochtene Anschauung, dass Myxédem keine 
Krankheit sei, die ausschliesslich auf eine ungeniigende oder 
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ginzlich fehlende Thyreoideafunktion zuriickzufiihren wiire, 
sondern vielmehr den Veriinderungen und der Mangelhaftig- 
keit mehrerer Organe zu verdanken ist, unter welchen jedoch 
Thyreoidea die Hauptrolle spielen mag. 


Literaturverzeichnis. 
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Diskussion. 


Dr. Wejdling, Stockholm: 

Es ist sehr interessant einer derart eingehenden Untersuchung 
eines parathyeopriven Individuums teilhaftig gemacht zu werden. 
Ich méchte indessen gern wissen, ob die Ca-, P- (eventl. Kalium-) 
Konzentration des Bluts bestimmt worden ist. Da ich bei einer 
— Ca gegeniiber — erhdhten K-Konzentration die Farbe des 
Serums kraftiger befunden habe, méchte ich gern iiber die Farbe 
des Blutes (elektrostatische Ladung) im vorliegenden Falle Bescheid 
haben. (Selbst habe ich die Farbe des Biutserums an einem 
parathyreoidektomierten Individuum und am eigenen Serum unter- 
sucht.) Die Teerdhnlichkeit des Blutes im vorliegenden Falle mag 
auf erhéhten Ca-Gehalt deuten. Hochgebirgsuntersuchungen an 
Hiinden haben nachgewiesen, dass Polycythimie mit dem Funk- 
tionieren der Thyreoidea verkniipft ist; nach Fortnahme dieser 
Driise stellt sich naimlich bei Herabsetzung des O, Drucks keine 
derartige Vermehrung der Blutkérperchen ein, wie vor der Ex- 
stirpation der Fall ist, d.h. bei Herabsetzung des O, Drucks erhdht 
sich die blutbildende Funktion des Knochenmarks, bei Erhéhung 
des O, Drucks nimmt die Funktion des Knochenmarks ab (=Para- 
thyreoidea). 


4—27449. Acta pediatrica. Vol. VII. Supplementum II. 
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Diese Verinderungen sind von dem Verhiltnis K+: Cat** 
P: Lipoiden (+ Pigment) in der Haut, im Knochenmark, Leber 
und Nervensystem gewissermassen abhingig. 


Dr. med. C. Looft, Bergen: 

Redner vermag dem Einleiter nicht darin beizupflichten, dass 
das Thyreoidin in psykischer Beziehung keine Wirkung iibt, son- 
dern hat vielmehr 6fters eine Wirkung beobachtet u. a. bei einem 
Zwillingspaare, wo dieselbe deutlich zum Ausdruck gelangte. 

Eine Untersuchung der Zone von Forel wire bei den Hirn- 
untersuchungen von Interesse gewesen. Es scheint nimlich, als 
ob sowohl die endokrinen Driisen als das sympathische Nerven 
system mit dieser Region in Verbindung stehen. 


Beitrage zur Pathogenese und Behandlung der Pyurie.' 


Von Dr. H. R. KROGSGAARD (Kopenhagen). 


Die verschiedenen Verhiiltnisse der Pyurie werden an der 
Hand eines Materials von 572 im »Kinderkrankenhaus der 
Kénigin Louise» zu Kopenhagen behandelten Kinder einer 
Durchnahme unterzogen. 

Zwecks Kontrollierung der Technik wurden 422, ins Kran- 
kenhaus wegen allerlei verschiedener Leiden eingebrachte Kin- 
der katheterisiert, und man hat bei der Impfung aus dem 
Harn bei simtlichen Kindern die gleiche Technik wie bei den 
eben an Pyurie leidenden Kindern in Anwendung gebracht 
(u.z. eine Ose mit einem Diameter von 3 mm in Bouillon oder 
Agar). Sdmtliche Harnproben waren bei dieser Technik steril. 

Alter und Geschlecht: 72% waren Miidchen. Unter den 
Kindern im ersten und zweiten Lebensquartal stellen die Kna- 
ben die Mehrzahl dar (66 % bzw. 54 %), wihrend dahingegen 
unter den Kindern in der zweiten Hilfte des ersten Lebens- 
jahres die Miidchen die Mehrzahl (72 %) ausmachten. 

7 waren Brustkinder, aus welchen keines genas. 1 Kind 
ist gestorben. 

Darmanzeichen wurden bei weitem nicht bei simtlichen 
Kindern vorgefunden; bei ungef. 70% unter 2 Jahren und 
bei ungef. 40 % iiber 2 Jahre waren solche vorhanden. Was 
den Rest betrifft, liessen sich in ungefihr der Hiilfte dieser 
Fille akute Infektionsleiden im unmittelbaren oder jedenfalls 
engen Anschluss an das Entstehen der Pyurie konstatieren. 


' Die betreffende Arbeit gelangt anderwiirtig zur Veréffentlichung. 


H. R. KROGSGAARD 


Weder Missgestaltungen der Harnwege, Phimosis, Enu 
resis oder Vulvovaginitis, noch Oxyuren oder Konkrement: 
der Harnwege kann in diesem Zusammenhang irgend welch 
weittragende Bedeutung beigemessen werden. 

Afebril war ungef. '/s der Kinder, meistens Kinder iibe: 
2 Jahre. 

Reine Bakterturten wurden bei 4 Kindern wahrgenommen 
aus welchen 3 steril gemacht wurden. 

Initiale Hdmaturie wurde 4 Mal beobachtet. 

Die Bakterientypen wurden bei 49 Patienten bestimmt 
23 zeigten Coli B, 5 Coli A. 

Bei 7 Kindern wurden gleichzeitig, bei 4 Kindern succes 
sive, mehrere Bakterienformen vorgefunden; die letzteren 4 
wurden steril gemacht. 

Sterilitat wurde bei 29 % — u. z. 34% der Miidchen, 17 % 
der Jungen — erreicht. 

Die Mortalitdt war 9.3% — u. z. 16% fiir Knaben 6,9 % 
fiir Madchen. 

Das héchste Mortalititsprozent wurde unter den Kindern 
im ersten Lebensquartal wahrgenommen u. z. 27 %. 

Was die Behandlung betrifft werden insbesondere die La 
pisbehandlung, die alkalescierende und die azidosierende Be 
handlung niiher besprochen. 

88 Kinder wurden ausschliesslich mittels Behandlung mit 
Lapislavagen steril gemacht — u. z. 10 Knaben und 78 Miid 
chen. Eine 2 %-ige Lapislésung wurde in Anwendung gebracht. 

Lapis heilt insbesondere Kinder iiber 2 Jahre, bei welchen 
1 bis 2 Lavagen gewonhlich geniigen, was also annehmen liisst, 
dass die betreffenden Kinder ausschliesslich an Cystitis ge 
litten haben. 

Mittels Natrons wurden 93 behandelt, aus welchen 42 % 
ausgeheilt wurden. Ein betriichtlicher Teil dieser Kinder wur 
den — um die Wirkung des Natrons allein beurteilen zu kén- 
nen — nicht mit priventiver Lapislavage behandelt. 

Von diesen Kindern wurden Wasserstoffionkurven vor 
gezeigt. 


Mittels Kalk und Salmiak wurden 44 Kinder behandelt, 
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ius welchen 27 % genasen; von diesen Kindern wurden eben- 
falls Kurven iiber die tiiglichen Schwankungen des pH wiihrend 
ler Behandlung vorgezeigt. 


Discussion. 


Chefarzt H. Ernberg (Stockholm). 


Nur ein Paar Worte iiber die Pathogenese der Pyurie seien 
nir hier gestattet. Ich méchte die grosse, fast iiberwiegende 
Bedeutung der nasopharyngealen Infektion als Glied der Ursachs- 
cette bei der Entstehung der Pyurie hervorheben. Diese Be- 
leutung tritt selbstverstiindlich nicht eben bei denjenigen Pyurie- 
iillen deutlich an den Tag, die uns erst zur Behandlung iiber- 
wiesen werden, wenn das Krankheitsbild bereits ausgesprochen 
veworden ist; wenn uns dahingegen am Krankenhaus die Gelegen- 
heit geboten wird, einen Fall sofort vom Anfang an bis zu voller 
Entwickelung zu verfolgen, werden wir leicht von der einschnei- 
denden Bedeutung der pharyngealen Infektion iiberzeugt. Meinen 
Hrfahrungen nach ist es fast immer diese Infektion, welche die 
Kinleitung der Krankheit darstellt. 

Beim Anblick der Zahl der beobachteten und verschiedent- 
lich behandelten Fille finde ich mich noch veranlasst, eine wei- 
tere Seite der Sache zu beriihren: Bei einer auf eine Schlund- 
infektion folgenden Ernihrungsstérung lasst sich in vielen Fillen 
eine Vermehrung der Leucocyten im Harn konstatieren, die mit- 
unter wieder aufhért, mitunter aber in eine ausgesprochene Pyurie 
ausmiindet. Die Grenze zwischen einer leichten Reizung und 
dem typischen Krankheitsbilde ist sehr schwebend, und man 
vermag oft nur mit Schwierigkeit zu entscheiden, welche Fille 
als Pyurie zu bezeichnen sind. Dieser Umstand mag bei der 
statistischen Beurteilung einer Anzahl Fille eine gewisse Rolle 
spielen. 


Chefarzt Vald. Poulsen (Kopenhagen). 


Es hat mich lebhaft interessiert, itiber die Behandlung der 
Pyurie im Kinderkrankenhaus K6nigin Louise niheres zu erfahren. 
Die Krankheit kommt ja in einer Kinderabteilung gar hiaufig 
vor, und die Wahl zwischen den vielfachen, allen als héchst 
empfehlenswert gepriesenen therapeutischen Methoden fiir die 
Behandlung mag uns genug zu denken geben. 

Ich meinerseits bin geschworener Anhinger der Lapisbe- 
handlung. Bei mir wird 2 Mal wochentlich den Madchen eine 
Lavage mit 2 %-iger, den Knaben mit 1 %-iger Lapislésung ver- 
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ordnet. 2—3—4 Monate mag ich mit dieser Behandlung fort 
fahren, ehe ich auf Erfolg verzichte. 

Falls die Beseitigung des Ubels in die Dauer zieht, wird 
einigen Patienten nebenbei. per os irgend ein Harn-Desinficienz 
verordnet u. z. bald Salol, bald Helmitol; ich nehme indessen 
von dieser Seite der Therapie immer grésseren Abstand, da ich 
auf dieselbe keine grosse Zuversicht hege. 

Saéuern des Harns mittels Salmiakmixtur oder Chloretum 
calecicum habe ich eine Zeit lang versucht, ohne indessen jeg- 
lichen Erfolg hiervon gesehen zu haben — vielmehr eher den 
Gegenteil. Um den Harn geniigend sauer zu machen, sind nim. 
lich reichliche Dosen erforderlich; die Kinder straiuben sich gegen 
derartig grosse Dosen einer iibelschmeckenden Arznei, und falls 
sie gendtigt werden, die Arznei herunterzuschlucken, verlieren 
sie den Appetit und werden von Erbrechen befallen. Sie verlie- 
ren an Gewicht, und die Behandlung muss unterbrocheu werden. 

Ebenfalls die Vakzinebehandlung ist in meinen Hinden ohne 
Erfolg geblieben. 

Ich halte einen Patienten nicht fiir geheilt, bis sich der 
Harn bei 2 oder 3 auf einander folgenden Untersuchungen steril 
erwiesen hat. 

Wie aus den Ihnen hier unterbreiteten Tafeln (1—2—3) her- 
vorgeht, miissen die von mir mittels Lapisbehandlung erzielten 
Resultate tatsiichlich als erfolgreich bezeichnet werden. Wenn ich 
von klinischer Heilung rede, verstehe ich dabei, dass dem Patien- 
ten anscheinend nichts fehlt, d. h. dass der Harn klar ist und 
frei von aussergewohnlichen Formelementen; nach Impfung stellt 
sich indessen an den Nahrsubstraten Wachstum ein. 

Mein Material umfasst weit mehrere Madchen als Jungen. 

Von den Miidschen genasen 87 (63,5 %), d. h. der Harn hatte 
sich schliesslich bei 2—3 Untersuchungen steril erwiesen. 

Was die Knaben betrifft, war dies dagegen nur bei 20 der 
Fall, d.h. bei 41,6 %, — falls man sich denn — wenn von der- 
artig niedrigen Ziffern die Rede ist — iiberhaupt eine prozent- 
weise Berechnung gestatten darf. 

Aus meinen wegen Pyurie behandelten 185 Patienten wur- 
den 170 mittels Lapis behandelt. 

105 (61,7 %) zeigten bei der Entlassung sterilen Harn. Dass 
man bei diesen 105 Fallen nicht von einer dauerhaften Genesung 
reden darf, habe ich bereits in einer friiheren Arbeit hervor- 
gehoben. 

Eine von mir vorgenommene nachtragliche Untersuchung 
von 29 Patienten, deren Harn sich bei der Entlassung 2—3 Mal 
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steril erwiesen hatte, zeigte bei 20 derselben fortwihrend sterilen 
Harn wiahrend bei 9 Wachstum vom Harn aus konstatiert wurde. 

Uber bessere Erfolge der Pyuriebehandlung als die von mir 
mittels Lapislavage erzielten habe ich indessen niemals gehdort, 
und ich méchte deshalb nicht verfehlen, diese Behandlungsweise 
cu befiirworten; man muss indessen damit lange Zeit fortfahren, 
und die Behandlung mit derjenigen etwaiger sonstiger Krank- 
ieiten der Patienten kombinieren — sei es nun Rachitis, Animie, 
Dyspepsie oder sonst welche Leiden. 

Dass sich die Lapislavage so hiufig erfolgreich zeigt, glaube 
ich dem Umstande verdanken zu miissen, dass die Infektion 
weit hiaufiger als iiblich angenommen in der Harnblase ihren 
Hauptsitz hat. 


Tafel 1. 
Klin. 
Madchen | Anzahl | Gestorben geheilt Steril 
(+ Bakt.) 
Jahr | 18 1 6 3 
Ve—1 > 49 | 2 6 7 34 
1—2 Jahre 24 0 | 5 5 14 
2—7 » 46 0 | 8 rj 31 | 
Im ganzen | 137 | 3 25 | 22 87 (63,5 % 
Tafel 2. 
Knaben Anzahl |Gestorben a J | geheilt Steril 
genem | (+ Bakt.) 
0—'/2 Jahr 18 2 7 | 2 7 
Ve—1 » 22 2 1 11 8 
1—2 Jahre 1 0 0 1 0 
2-7» 7 | 0 1 1 5 
| | 
Im ganzen | 48 | 4 9 15 20 (41,6 %) | 
Tafel 3. 
Klin. 
|Gestorben geheilt Steril 
| se (+ Bakt. 
| 
Pyurie in 185 Fillen 7 | 84 37 107 (57,8 %) 


Lapisbehandl. in 170 | | 


Fallen . 


| 
| ee ee 6 30 29 105 (61,7 %) 
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Chefartz A. Johannessen (Kopenhagen). 


Redner verweist auf seinen Aufsatz »Klinische Studien iiber 
die Harnwegsinfektionen bei Kindern>. 

Einteilung der Pyurie in 1) Cystitis (Diagnose e juvantibus); 
2) Pyuria ex occlusione (Missgebilde und Steine); 3) Pyuria e 
constitutione (spec. A-Avitaminose (BLocn)); 4) Pyuria genuina 
(die sonstigen Fille). 

Redner meint, dass die Pathogenese bei grésseren Midchen 
hauptsichlich auf Ascension (Cystitis) zuriickzufiihren ist, bei den 
Sauglingen dahingegen auf himatogenem Wege erfolgt. 

Die Haupttherapie ist, was die Cystiten betrifft, die Lapis- 
spilung mit 2% Lapislésung, welche dieselben beseitigt, d. h. den 
gréssten Teil der mehr als 2 jihrigen Madchen. 

Ubrigens gilt mit Bezug auf die iibrigen Erscheinungsformen 
der Pyurie, dass denselben eine Neigung zur spontanen Heilung 
innewohnt, was nach Erachten des Redners dem fiir die Heilung 
der pyogenen Infektionen durchgingig obwaltenden Gesetze ent- 
spricht, u. z.: 1) Unbehinderter Abfluss des Eiters (ubi pus, ibi 
evacua), 2) eine widerstandsfaihige Konstitution. Je mehr un- 
behindert der Abfiuss aus den Harnwegen, und je kraftiger die 
Konstitution, um so viel gréssere Aussicht fiir die Genesung des 
Patienten. Die Lapisspiilungen, die ebenfalls dem Dr. PoULsEN 
niitzliches geleistet haben, bezwecken eine Beeinflussung der Blase, 
welche in normal gebauten Harnwegen die einzige Stelle ist, wo 
eine kiirzere Retention stattfindet, und in welcher fiir das Auf.- 
lodern einer den von oben kommenden Bakterien entstammenden 
Cystitis die Bedingungen vorhanden sind. Die Konstitution wird 
durch gute Ernéhrung und — was die A-Avitaminosen betrifft — 
mittels Lebertran gestiirkt. 

Dr. KRoGsGAARD hat den Wert des umfangreichen Materials 
hervorgehoben; ein solches darf allerdings nicht unterschatzt wer- 
den, wobei jedoch zu bemerken ist, dass ein derartiges, verschie- 
denen Perioden entstammendes und aus den Untersuchungen 
vieler verschiedenen Menschen hervorgehendes Material leicht 
inhomogen wird; nach Ansicht des Redners diirfte ein aus den 
Untersuchungen eines einzelnen Mannes hervorgegangenes Mate- 
rial wertvoller sein, selbst wenn dasselbe mehr beschrankt ist. 
Redner gestattet sich, eine einzelne Angabe hervorzuheben, die uns 
zeigt, wie wenig zutreffend eine derartige Statistik sein mag: 
Dr. KroasGAarD hat 54 %, Dr. PouULSEN weniger als 20 %, Redner 
selbst nur 10 % nicht geheilte aufzuweisen; aber die Behand- 
lung an den von Dr. PouLsEN und von Redner geleiteten Kran- 
kenhausabteilungen ist doch nicht dementsprechend viel besser 
als diejenige an dem Kinderkrankenhaus Kénigin Louise. Viele 
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ler sich laut Angabe des Dr. KROGSGAARD ergebende 54 % unge- 
heilten werden sich, wenn man sie geniigend lange Zeit verfolgt, 
als spontan geheilt erweisen, wahrend man andererseits unter 
liesen 54 % eine Anzahl finden wird, die eben die von Dr. Kroas- 
:AARD als in diesen Zusammenhang nur wenig ausschlaggebend 
ezeichneten Missgebilde aufzuweisen haben. 


Dr. med. Ad. Meyer (Kopenhagen). 


Redner hat bereits im Jahre 1912 ein Material von 68 an 
Pyurie leidenden Kindern vorgelegt und hat damals seine Pa- 
ienten einer nachtriglichen Untersuchung unterzogen, aus wel: 
her sich ergab, dass aus den bei der Entlassung noch nicht 
reheilten, spiiterhin siimtlich evollig genesen waren, d. h. sterilen 
Harn anfwiesen, bis auf zwei, aus welchen der eine einen Nieren- 
stein hatte. Nach Ansicht des Redners ist die Lapisbehandlung 
am Anfang der Krankheit indiziert um die reinen Cystiten aus- 
zuschalten. Wo nicht eben von Missgebilden oder Nephrolithiasis 
die Rede ist, halt Redner das Leiden fiir heilbar ohne Behand- 
lung. Er hat selbst im weiten Umfange Vakzinebehandlung in 
\nwendung gebracht und hat niemals eine schidliche Wirkung 
davon gespiirt, weshalb ihn die ungiinstigen Resultate von Dr. 
KROGSGAARD befremden; es scheint ihm insbesondere undenkbar, 
dass die Vakzinebehandlung eine tédliche Wirkung hatte iiben 
sollen. Redner hat selbst bei verschiedenen Behandlungen Er- 
folg gehabt, ob propter oder post Behandlung sei nicht leicht 
festzustellen. Hauptsaichlich kommt es darauf an, das Darmlei- 
den zu beseitigen und den Erna&hrungszustand der Kinder auf- 
zubessern; die Pyurie wird alsdann meistens vergehen. 


Professor, Th. Frélich, Oslo. 


Ich kann nicht umhin, die Aufmerksamkeit darauf zu lenken, 
dass uns, laut samtlicher Statistiken, bei Knaben iiberall eine 
weit grdssere Mortalitaét begegnet als bei Madchen. Ich glaube, 
dies auf den Umstand zuriickfiihren zu miissen, dass bei den 
Knaben die hamatogenen Infektionen vorherrschend sind, waihrend 


sich bei den Madchen nebenbei — u. z. in weit grésserem Um- 
fang — auch ascendierende Harnwegsinfektionen geltend machen. 


Bei dem uns hier unterbreiteten umfangreichen Material begegnet 
uns wiederum dieses Verhiltnis. Ich gestatte mir an den Ein- 
leiter die Frage zu richten, ob man sich auf Grundlage des hier 
vorliegenden imposanten Materials eine Meinung hieriiber gebildet 
hat. Was die Behandlung betrifft, habe ich wahrend der letz- 
teren Zeit die Bakteriophagbehandlung versucht; dieselbe hat 
sich bis jetzt als befriedigend erwiesen. 


H. R. KROGSGAARD 


Professor C. E. Bloch (Kopenhagen). 


Was die Therapie betrifft, schliesst sich Redner den Chefirz 
ten VALD. POULSEN und ARNE JOHANNESSEN an. An Dr. KRoGs 
GAARD richtet er die Frage, ob dieser in seinen Pyuriefillen be 
Brustkindern die betreffenden Bakterienformen festgestellt, unc 
welcher Therapie er sich in diesen Fillen bedient hatte. 


Dr. med. A. Collett (Oslo). 


Redner behauptet, dass die Cystitisdiagnose e juvantibus 
zwar berechtigt sei, wenn 2 oder 3 Lapisinjektionen geniigen um 
Heilung herbeizufiihren, nicht aber, wenn man — wie es dem 
Redner selbst wiederholt passiert ist — mit diesen Injektione 
wochen- oder monatelang fortfahren muss. In solchen Fallen muss 
man nidmlich mit Selbstheilung rechnen. Die beiden erwihnten 
Sterbefalle an Vakzinebehandlung fhneln einem in einer nor 
wegischen medizinischen Zeitschrift von einem Chirurgen erwihn- 
ten Pyuriefall bei einem schwachen rachitischen zweijihrigen 
Kind, wo die Vakzineinjektion jedesmal eine von bedrohlicher 
Erschlaffung begleitete Allgemeinreaktion hervorrief. Das Kind 
hat sich nach dem Verlauf einiger Monate erholt — ehestens 
wohl ftrotz der Behandlung. Der Behauptung, eine Aufbesserung 
des Allgemeinzustandes triige zur Heilung einer Pyurie bei, ver 
fehle ich nicht, einen von mir erlebten Fall gegeniiberzustellen, 
in welchem die Pyurie schwand und der Harn steril geworden 
war, trotzdem das Kind kurz nachher an Schwiiche gestorben ist. 


Dr. med. R. Kyrklund (Abo). 


Eine von mir angestellte Nachforschung hinsichtlich der 
natiirlichen Immunitiét der Siuglinge bzw. des baktericiden Ver 
moégens des Blutes Colibakterien gegeniiber hat erwiesen, dass 
die Immunitiét bei gesunden, bei an chronischen Ernahrungs- 
stérungen sowie bei an katarrhalischen Infektionen leidenden 
Kindern normal war. Eine Herabsetzung der Immunitaét war 
nur bei an einer akuten Ernihrungsstérung leidenden Kindern 
nachweisbar. 

Falls wir bei den auf hiaimatogenem Wege entstehenden 
Pyuriefillen der Immunitit eine bedeutende Rolle beimessen, 
miissten uns dementsprechend hiufig Pyuriefille begegnen, denen 
eine akute Ernahrungsstérung vorhergegangen war. Dies scheint 
indessen nicht der Fall zu sein, und fiir die Pathogenitit der 
himatogen entstandenen Pyurie diirfte somit nicht die Herab 
setzung der Immunitit sondern vielmehr die kriftige Pathogeni- 
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it des betreffenden Bakterienstammes ausschlaggebend sein. Dies 
erklirt eben auch die Tatsache, dass diese Fille gewohnlich einen 
schwereren Verlauf nehmen, als diejenigen, von denen wir an- 
1ehmen diirfen, dass ihnen eine ascendierende Infektion zu 
Grunde liegt. 


Der Einleiter Dr. H. R. Krogsgaard (Kopenhagen). 


Die Ergebnisse einer Vergleichung mehrerer Statistiken diirf- 
‘en immer ziemlich dubiés sein. 

Durchgingig diirfte aber als zugegeben gelten, dass den 
Pyurien meistens eine grosse Neigung zur spontanen Heilung 
innewohnt, und deshalb wird derjenige, welcher mit nachtrig- 
ichen Untersuchungen eifrig fortfahrt oder aber seine Pyurie- 
atienten lange zuriickhilt, stets ein erhebliches Ausheilungsprozent 
iufweisen kénnen, ganz eben wie derjenige, welcher die vom Dr. 
ERNBERG erwdhnten leichteren, im Laufe ganz kurzer Zeit spon- 
tan vergehenden Fille mitzihlt. 

Mein Material mag vielleicht etwas inhomogen sein, sdmt- 
liche Patienten haben ja aber eben die widhrend der letzten 20 
Jahre von demselben Chefarzt, professor S. MonrabD, geleitete 
Abteilung durchgemacht. 

Dr. ERNBERG hat die Bedeutung der nasopharyngealen Vor- 
ginge hervorgehoben; ich méchte in diesem Zusammenhang die 
Aufmerksamkeit darauf lenken, dass Colibacillen, wie von HERBsY 
(Arch. fiir Kinderhk. Bd. 81 Heft 1, 1927) nachgewiesen, nicht 
selten bei Kindern im Schlund angetroffen werden, welche Tat- 
sache etwa zur Aufklirung des Einflusses der Angina beitragen 
mag. Laut Dr. KyRKLUND scheint es, dass die herabgesetzten 
Immunitadtsverhiltnisse nicht die bedeutende Rolle spielen, welche 
ihnen gew6hnlich zugeschrieben wird. 

Prof. FréLicnH fragt, weshalb denn mehrere Knaben sterben 
als Madchen. Falls ich ihm hierauf Antwort zu geben vermochte, 
hitten wir ja bereits eines der fundamentalen Probleme der 
Pyurie gelést. Auch bei anderen Krankheiten giebt es ja Unter- 
schiede im Reaktionsmodus der beiden Geschlechter, die wir uns 
nicht zu erkliren vermégen. 

Es gereicht mir zur grossen Genugthuung, dass Dr. CoLLETT 
mir darin beistimmt, dass man nicht von Cystitis reden sollte, 
falls 2—3 Lavagen nicht sterilisierend wirken. Um die effek- 
tive Wirkung von Lapis objektiv beurteilen zu kénnen, wire, 
zwecks Vergleichung, eine umfangreiche Gruppe von Kindern er- 
forderlich, die iiberhaupt keinen Lapis bekommen haben. 

Die Brustkindergruppe hat insbesondere Professor BLOcH 
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interessiert, dessen Erfahrungen eine dhnliche Richtung nehmen 
— ich vermag iiber diese Kinder leider keine weiteren Auf 
schliisse zu geben als die Ihnen bereits unterbreiteten. 

Dr. JOHANNESSEN hat die alte chirurgische Maxime: »Ub 
pus, ibi evacua» angefiihrt, die indessen kaum ohne weiteres au! 
ein Organ Verwendung finden diirfte, welches — wie bei Vesic: 
der Fall ist, seitens der Natur mit einem vorziiglichen Abfluss 
kanal versehen ist. 


Vil 


Jecline in Immunity as a Symptom due to Deficiency 
in A-vitamine and in C-vitamine. 


By Prof. C. E. BLOCH, Copenhagen. 


In my first papers on the clinical aspects of A-vitamine 
deficiency, I maintained that this deficiency gave three main 
‘ymptoms; firstly, an interruption of growth and a decline in 
weight, secondly, the characteristic eye affection, xerophthal- 
mia, and thirdly, a decline in immunity. 

The existence of the last symptom was later confirmed 
by almost all investigators, in experimental, as well as in 
clinical A-vitamine deficiency. 

In the last few years several authors have advanced the 
view that a decline in immunity is probably present in all 
avitaminoses in about the same manner and to the same 
degree as in A-vitamine deficiency. Aurrep F. Hess of 
New York, in particular, has defended this opinion in 
his monograph on scorbutus (Scurvy past and present. 1920), 
and it has gained very strong support from a number of 
later publications appearing in Germany, particularly those of 
L. F. Meyer, in which he demonstrates that an acute disease 
with fever in a number of children with a latent scorbutus 
led to the manifestation of a scorbutus. It is, however, one 
matter, that an infection may cause the symptoms of a pa- 
tient with a C-vitamine deficiency to become more pronounced. 
That this is a correct observation can hardly be doubted, as 
the oldest reports on scurvy already contain several well con- 
firmed observations of the same condition. But another ques- 
tion is, whether the C-vitamine deficiency itself leads to a 


if 
b 
ul 


62 c. E. BLOCH 


decline in immunity; whether patients suffering from scurv: 
acquire infections very much more easily than other patients 
whether infections, and even mild ones, run a more sever 
and protracted course in patients with a C-vitamine deficienc: 
than in others. There have as yet been no investigations o 
this question, either clinical or experimental. 

It is my intention here to present a series of such in 
vestigations. 

My study material includes 32 cases of scorbutus and 8! 
ceases of xerophthalmia. 
They are grouped according to age as follows: 


0—6 months 6—12 months’ 1 year and more 
C-vitamine deficiency 0 18 18 
A-vitamine deficiency 20 27 39 


These age groups overlap to some extent. 
The cases occur in the same series of years (1911—1927) 
and the children belong to the same social strata, i. e. chiefly 
the rural population. Eight cases of C-vitamine deficiency and 
eight cases of A-vitamine deficiency were taken from an orphan 
asylum. 

The study material grouped according to the presence of an 
infectious disease, either on admittance into the hospital or 
appearing in the course of the stay there, gives the following 
figures: 


With Without With 
infection infection diarrhoea 
C-vitamine deficiency 9 (<380 %) 23 3 (<10% 
A-vitamine deficiency 68 (<80 %) 18 23 (> 25 % 


Among the patients with a C-vitamine insufficiency there 
was only one case of pneumonia, and one case had xerosis 
(i. e. A-vitamine insufficiency), pyuria and syphilis congenita; 
in all other cases with infection, only slight catarrhs, which 
speedily healed, were concerned. The frequency and servity 
of the infections were therefore not very much different from 
that in other hospital patients with a non-infectious disease. 
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Besides the patient mentioned above as having xerosis 
ind atypical scurvy there was one other patient who had ty- 
pical and well developed scurvy together with keratomalacia. 
This patient had no signs of infection except the conjunctivi- 
is which almost always accompanies xerosis of the eyes when 
this has been present for some time. This case is counted 
mong those without infection. 

The remaining 17 cases of patients with A-vitamine in- 
sufficiency and without clinical symptoms of infection (except 
‘onjunctivitis) consisted of a few small children with chronic 
liarrhoea (O—6 months of age), and some older ones, over 2 
ears, suffering from xerosis only. 

Among the 68 patients with A-vitamine insufficiency and 
with infection there were 15 cases of pneumonia, 12, of bronch- 
itis, 13, of otitis media, 27, of pyuria (about 30%) and 14, 
of pyodermia. The simple catarrhal infections were in the 
majority, but all the patients were severely attacked, and the 
infection did not disappear until the A-vitamine insufficiency 
was removed. 

Inasmuch as my study material is uniform and the dif- 
ferences brought out are so very pronounced, I maintain, that 
the number of cases is large enough to permit one to draw 
this conclusion: of avitaminoses found in Denmark only A-vita- 
mine tnsuffictency zs accompanied by a more pronounced decline 
in emmunity. 

This result coincides with clinical experience in the treat- 
ment of chronic tuberculosis in which disease a supply of A- 
vitamine is of the greatest importance, while the administra- 
tion of C-vitamine hardly plays any very large part, except in 
the rare cases when scurvy is also present. 

With regard to experimental A-vitamine deficiency it is 
now recognized — since clinical experience has directed atten- 
tion to the appearance of this decline in immunity — that in 
almost all the young of rats with an A-vitamine deficiency, 
infections appear and death results from these if the animals 
are not killed beforehand. > 
The best information on experimental scorbutus from this 
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point of view has been supplied by J. Axen Hosur (Studie 
in Scurvy. Acta pediatrica. Vol. 3. 1924), who gives th 
following data: among the young of guinea pigs with manifes 
scurvy only 25 % became infected, while of the animals on : 
complete diet 20 % also became infected. 

These facts thus corroborate the clinical investigation. 


VIII. 


Zucker oder Eiweissstoffe bei der Behandlung von 
Intoxication bei Sduglingen. 


Von Professor ARVO YLPPO, Helsingfors. 


Wihrend der letzten Jahre haben sich Scuirr und seine 
Mitarbeiter in der Universitits-Kinder-Klinik in Berlin mit 
der Frage der Pathogenese der Verdauungsstérungen bei Siiug- 
lingen beschiiftigt, wobei sie insbesondere dem Exsiccations- 
phinomen und der diitetischen Behandlung bei Intoxication 
ihre Aufmerksamkeit gewidmet haben. Ihre hauptsiichlich an 
Tieren, indessen auch an gesunden oder an leichteren allge- 
meinen ‘Stérungen leidenden Kindern bewerkstelligten experi- 
mentalen A*-beiten resultierten in nachstehenden Ausfiihrungen: 

Der fiir die Toxicose charakteristische Symptomkomplex wird 
herbeigefiihrt durch eine Stérung des intermediiiren L7wezss- 
stoffwechsels, die durch den akuten Wasserverlust des Kérpers 
bedingt ist. Im Experiment kénnen die Symptome der Toxi- 
cose nur dann erzeugt werden, wenn bei akuter Wasserver- 
armung des Ko6rpers eine eiweisshaltige Nahrung verabreicht 
wird. Bei eiweissfreier Nahrung liisst die acute Wasserver- 
armung keine toxischen Erscheinungen auftreten. Die Ver- 
suche sprechen dafiir, dass der Ort des gestérten Eiweisstoff- 
wechsels in der Leber zu suchen ist.» Auf Grundlage dieser 
Behauptungen haben Scuirr und seine Mitarbeiter spiiterhin 
fiir die Behandlung der Toxicose folgende Richtungslinien an- 
gegeben: 

Vorerst gilt als Massregel, dass man die Eiweissstoffe so weit 
iiberhaupt méglich von der Nahrung des toxischen Kindes ausschaltet, 
jedenfalls so lange der Exsiccationszustand fortdauert. Nach 
dieser Zeit mag es wohl zuliisslich sein, dem Kinde Eiweiss- 
stoffe in kleinen Mengen zuzufiihren. Die Exsiccation liisst 
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sich am besten mittels Salzlésungen beseitigen u. z. entweder 
mittels schwacher Kochsalzlésungen, wie von Herm und Jonny 
vorgeschlagen oder mittels Ringer-Lésung oder Molke. Da 
nun das Kind trotz einer derart reichlichen Wasserzufuhr ai 
einem inneren Hunger leidet, was wiederum einen erhdhter 
endogenen Eiweisszerfall hervorruft, die eben zu vermeiden ist 
muss man andererseits auch eine Jnanition so friih wie még 
lich verhiiten. Laut Scuirr und dessen Mitarbeiter kénnen 
zu diesem Zweck ausschliesslich Kohlenhydrate in Betracht 
kommen, und in gleicher Weise wie L. F. Meyer haben six 
15 %-ige Lésungen von Soxleths Nihrzucker (laut Scuirr kam 
auch Rohrzucker verwendet werden) in Ringer-Lésung oder 
Molke verwendet. Von dieser Mischung hat das Kind eine 
Menge bekommen, die fiir die Befriedigung seines berechneten 
Kalorienbedarfs .geniigt. Wiihrend der Dauer des toxischen 
Zustandes hat das Kind per os ausser Zuckerlésung nichts 
bekommen. In den schwereren Fillen wurden ausserdem am 
Tage nach der Aufnahme ins Krankenhaus 150—200 ctm 
10 %-iger Traubenzuckerlésung subkutan injzzzert. Sobald dei 
toxische Exsiccationszustand voriiber war, hat man mit der 
Verabreichung von Buttermilch angefangen, und falls keine 
Verschlechterung des Zustandes eintrat, wurde Kartoffelmus 
oder Griesbrei in Wasser gekocht gegeben. Scuirr und seine 
Mitarbeiter haben die Zuckertherapie im ganzen in nur 5 
Fillen von schwerer Intoxication in Anwendung gebracht, 
u. z. bei Kindern im Alter von 10 Wochen bis 8 Monate. 
Die betreffenden Kinder blieben simtlich am Leben. Die 
Gewichtszunahme hat bereits am 2—3 Tage einyesetzt und 
war wiihrend der niichsten Tage sehr erheblich. Das Repa- 
rationsstadium hat auch nur kurze Zeit gedauert. Dies alles 
sollte darauf hindeuten, dass die Zuckertherapie bei Intoxica- 
tion ein ideales Heilverfahren sei, und siimtliche bisher in 
Anwendung gebrachten Methoden bei weitem iibertreffen soll. 

Leider habe ich in den drei bis jetzt von mir mit Zucker- 
Ringerlésung behandelten Fiillen nicht den gleichen Erfolg 
gehabt wie Scuirr, indem simtliche Kinder (im Alter von 8 
Wochen, 2 Monaten und 3 Monaten) starben. 
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Es diirfte sich deshalb empfehlen, die Experimente, auf 
velchen die aufsehenerregenden therapeutischen Vorschlige von 
scu1FF und dessen Mitarbeiter fussen, einer niiheren Priifung 
m unterziehen. Die genannten Forscher haben einige Wochen 
alten Hunden bzw. 3—12 Monate alten, nicht dyspeptischen 
<indern kalorisch geniigende Mengen Milchpulver nebst 5 % 
ohrzucker verabreicht. Zunichst bekamen die Versuchsobjecte 
lie erforderliche Menge Wasser. Das Wasser wurde spiiterhin 
suf ein Minimum reduziert. Bei den Kindern entsprach der 
Wassergehalt des Essens héchstens einem Drittel des tiiglichen 
normalen Wasserbedarfs. Sowohl bei den Hunden als bei den 
X<indern stellten sich gewisse, den bei toxischen Kindern beob- 
achteten tihnelnde Symptome ein. Die Hunde wurden schlaff, 
appetitlos und verloren au Gewicht. Die Hilfte der Versuchs- 
kinder wiesen ausserdem Temperatursteigerungen und Apathie 
auf, wiihrend dahingegen bei der Kingabe von anniihernd 
eiweissfreier Nahrung weder Temperatursteigerungen noch 
sonstige, auf eine schwerere Stoffwechselstérung deutende Symp- 
tome konstatiert wurden. Niihere Angaben erteilen die Ver- 
fasser leider nicht. Von der Nahrung wird nur gesagt: » Als 
annihernd eiweissfreie Nahrung verwandten wir eine aus Stiirke- 
mehl hergestellte Mehlschwitze, die nicht mit Milch, sondern 
mit Wasser verdiinnt wurde». 

Diese beiden Versuchsreihen und Nahrungsanordnungen 
dirfen aber, wie leicht zu ersehen ist, nicht one weiters neben 
einander aufstellt werden, es ist nicht angiingig, den Fiwezss- 
stoffen siimtliche diejenigen Stérungen zuzuschreiben, die bei 
der Eingabe der konzentrierten Trockenmilch-Wassermischungen 
bei dem Versuchsobjekt eintreten. Ausser mit dem Eiweiss- 
stoffe muss ja hier mit simtlichen iibrigen Bestandteilen der 
Milch gerechnet werden. Insbesondere darf man nicht die 
pyrogene bzw. toxische Wirkung iibersehen. welche — wie 
bereits seit jeher konstatiert — konzentrierten Dosen der Milch- 
salze innewohnt. Bei den entsprechenden Kohlenhydrat- oder 
Stiirkemischungen mit Wasser als Verdiinnungsfliissigkeit fehlen 
diese Salze giinzlich. Die neue Zuckerbehandlung der Intoxi- 
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eation ruht somit auf einer verhiltnismiissig schwachen un 
zweideutigen Grundlage. 

Falls wir den Intoxicationszustand nicht als eine primii» 
alimentiire Erscheinung auffassen, sondern vielmehr — wie ih 
ausser mir auch viele andere Forscher auffassen — als ein 
mehr oder weniger directe Folge einer bakteriellen Tarminfek 
tion, dann diirfte die Zuckertherapie um so viel weniger darau 
Anspruch machen kénnen, die beste Lésung des Problem 
darzustellen. Allerdings vertriigt der Darm eines nicht dys 
peptischen Kindes ziemlich grosse Zuckermengen ohne Reizun; 
aufzuweisen. — Dr. Urrer wird hieriiber niiheres berichten - 
immerhin aber steht als Tatsache dar, dass eine grosse Anzah 
Darmbakterien, darunter die der Coligruppe gehérenden, sic! 
weit besser in zuckerreichen als in eiweissreichen Mischunge: 
resp. Darminhalt entwickeln. Dies ist auch bei der von Apa» 
bei 18 aus 22 toxischen Kindern sowohl im Darm als in son 
stigen Organen vorgefundenen Dyspepsiecolibakterie der Fal! 

Am Kinderkrankenhaus von Helsingfors haben wir wiihren: 
der letzteren Jahre verschiedene Versuche angestellt, um fest 
zustellen, in welcher Weise verschiedene Eiweissstoffte die Darm 
peristaltik, die Beschaffenheit bzw. die Aciditiit u.s.w. des Stuhls 
beeinflussen. Des weiteren haben wir festzustellen versucht, 
in welcher Weise der intermediiire Stoffwechsel durch reich 
liche Zufuhr per os verschiedener Kiweissstoffe vorerst Kasei 
und Eiweiss (albumen ex ovo) beeinflusst wird. Einige dieser 
Versuche wird Dr. Ranrasato niiher erértern. Hier sei bloss 
hervorgehoben, dass wenngleich grosse Mengen von Eiweiss 
stoffen sowie von Kohlenhydraten hiiufig eine gewisse azido- 
tische Stoffwechselrichtung im Organismus hervorzurufen ver 
mégen, vermégen dieselben jedoch, bei normaler Fliissigkeits 
zufuhr, weder nennenswertes Fieber noch eine Stérung des 
Allgemeinbefindens bei nzcht-dyspeptischen Kindern hervorzu- 
rufen. 

Andererseits haben wir bei dyspeptischen Kindern festzu 
stellen vermocht, dass sich der Darm am besten durch vor 
sichtig dosierte Zufuhr eiweissreicher Milchmischungen beruhigt. 
An Stelle des bisher in verschiedenen Gestalten wie z. B. 
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Hiweissmilch, Larosan, Plasmon u.s.w. verwendeten Kaseins, 
iaben wir um den bakteriellen Girungsprozessen entgegen- 
yuarbeiten, und den dyspeptischen Darm zu beruhigen, Milch- 
aischungen verwendet, deren Eiweissgehalt mittels eines Weis- 
sen von einem Ei oder eines ganzen Hiihnereis vergréssert 
vorden ist. Ich habe in einer jiingst veréffentlichten Arbeit 
diese Versuche erértert und die Vorziige nachgewiesen, welche 
die Kiermilchsuppe als Antidiarrhoicum im Vergleich mit den 
caseinreichen Mischungen darbieten mag. In den letzten Jahren 
naben wir denn auch eine z. B. aus 500 g. Milch, 1 Eiweiss 
ozw. 1 ganzem Ei nebst 500 ¢. Haferschleim und 5 % gewohn- 
lichen Zuckers hergestellte Eiermilchsuppe verabreicht sowohl 
bei leichterer Dyspepsie als auch in typischen Intoxications- 
iillen. 

Allerdings habe ich im ganzen nur 5 Fille von deutlicher 
Intoxication auf diese Weise behandeln kénnen, aus welchen 
3 d. h. ein 3-wéchentliches, ein 1'/2- und ein 2-monatliches 
Kind starben, 2 blieben am Leben (ein 5- und ein 7-monat- 
liches Kind). 

Dieses an sich sehr kleines Material gestattet mir selbst- 
verstiindlich nicht irgend welche Schlussfolgerungen zu ziehen 
hinsichtlich der Zweckmissigkeit der Kiermilchsuppe bei In- 
toxication; aber auf Grundlage der aus der Behandlung und 
Beobachtung mehrerer Hundert dyspeptischer Kinder gewon- 
nenen Erfahrungen méchte ich den Versuch mit Hiermilch- 
suppe befiirworten auch in denjenigen schwereren toxischen 
Fillen, wo keine Brustmilch zur Verfiigung steht. 

Unser an sich so beschriinktes Intoxicationsmaterial weist 
eine sehr erhebliche Mortalitait auf. Dies gilt nicht allein den 
eben von mir erwiihnten Fiillen. Aus 15 weiteren, wihrend der 
Jahre 1925—26 von uns behandelten Intoxicationsfiillen nahmen 
1173 % trotz Brustmilchtherapie einen tédlichen Verlauf. 
Dahingegen habe ich in Deutschland unter einer grésseren 
Anzahl toxischer Kinder eine bedeutend niedrigere, ungef. 50 %, 
Mortalitiitszahl konstatiert. Dies diirfte nicht ausschliesslich 
der in Deutschland etwa leichter zu beschaffenden und bes- 
seren sachverstiindigen Behandlung zu verdanken sein, sondern 
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auch teilweise dem Umstand, dass in unserem Lande wegen 
Uberhiiufung der Kinder-Krankenhiiuser ein derartiger Platz- 
mangel herrscht, dass gewohnlich nur die bereits schwereren 
toxischen Fille ins Krankenhaus aufgenommen werden kénnen, 
wihrend die in Entstehung begriffenen Intoxicationen oft ab- 
gelehnt und zu Hause behandelt werden miissen. Ausserdem 
spielt die mangelhafte Beobachtungsgabe und die Nachliissig- 
keit der Eltern in unserem Lande leider noch eine nicht zu 
unterschiitzende Rolle. 

Die Hiufigkeit der Intoxicationsfille hat in unserem Lande 
wie in allen Kulturlindern wihrend der letzteren Jahre im 
grossen Ganzen bedeutend abgenommen. Dass man zur Zeit 
die Kinder bei uns etwa weniger iiberernihre als friiher, glaube 
ich kaum. Im Gegenteil! Wir Pidiatriker wetteifern ja um 
die Erfindung der kalorienreichsten Mischungen. Als Beispiele 
erwihne ich nur: Vollmilch mit 17 % Zucker = Dubomjélk, 
Buttermehlschwitze und an vielen massgebenden Kinderkliniken 
Zentraleuropas wird die Ubernihrung bzw. »die konzentrierte 
Nahrung» als leitendes diiitetisches Prinzip gehuldigt. Den- 
noch aber werden mit der zunehmenden Aufklirung die all- 
gemeinen hygienischen Anforderungen bei uns wie _ iiberall 
sonstwo mehr beriicksichtigt als friiher, und dementsprechend 
stellen sich verschiedene Infektionen — und mit diesen die 
infektiése Toxicose auch weniger hiaufig ein. 

Falls diese Anschauung zutreffend ist, diirfte es einleuch- 
tend sein, dass der Erfolg der diitetischen Behandlung nicht 
so sehr von dem etwaigen Einfluss dieses oder jenes Nahrungs- 
stoffes auf den intermediiiren Stoffwechsel abhiingt, sondern 
vorerst davon, dass der entziindlich angegriffene Darm in der 
best méglichen Weise geschont und beruhigt, dass die patho- 
gene Bakterienflora beseitigt werde, und dass die Kriifte des 
Kindes aufrechterhalten werden. 

Ich meinerseits halte immer noch die sogenannte Eiweiss- 
therapie mit einer reichlichen Wasserzufuhr kombiniert fiir die- 
jenige, die diesen Anspriichen am besten geniigt. 


AUS DEM KINDERKRANKENHAUSE IN HELSINGFORS. 
A. YLPPO. 
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IX. 
Uber die Saccharosetoleranz und Saccharose- 


Ausscheidung im Harn bei Kindern. 
Von Dr. OSSIAN UTTER, Helsingfors. 


Die Kohlenhydrate und unter diesen nicht am wenigsten 
die Zuckerarten spielen bekanntlich als Nahrungsmittel im 
Kindesalter eine grosse Rolle. Bereits der Neugeborene ent- 
nimmt dem in der Muttermilch erhaltenen 6—7 %-igen Milch- 
zucker einen erheblichen Teil seines Energiebedarfs. Der 
Siiugling geniesst somit betriichtliche Zuckermengen. Ein drei- 
monatliches Kind im Gewichte von 5 kg. bekommt z. B. in 
800 cem. Muttermilch tiiglich 56 g. Milchzucker. Die Kuh- 
milch enthilt nur 4—5 % Zucker, die bei Verdiinnung auf ein 
Minimum hinabgehen. Am Ubergang zur kiinstlichen Nahrung 
muss deshalb der Zucker der Muttermilch durch andere Kohlen- 
hydrate ersetzt werden. 

Die Kohlenhydrate werden bekanntlich in Mono-, Di- und 
Polysacchariden eingeteilt. Nur die zur ersteren Gruppe ge- 
hérenden Kohlenhydrate — event. mit Ausnahme der Maltose 
— werden als solche vom Darm resorbiert um teilweise zu 
verbrennen, teilweise als Glykogen deponiert und teilweise in 
Fett umgestaltet zu werden. Die Di- und Polysacchariden 
miissen zuerst eine Spaltung in ihren Monosacchariden erfahren, 
die mittels verschiedener Fermente zu Stande gebracht wird. 
Der Siugling verfiigt nach Lanestern bereits sofort nach der 
Geburt iiber siimtliche diese Fermente. Bei der kiinstlichen 
Nahrung diirfen somit ausser Laktose auch andere Disaccha- 
riden zur Anwendung gelangen. Als besonders zweckmiissig 
und billig hat wiihrend der letzteren Zeit der gewohnliche 
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Riiben- oder Rohrzucker — Saccharose — bei der Siiuglings- 
diit immer grésseren Eingang gewonnen. Und im fortge- 
schrittenen Kindesalter sowie bei Erwachsenen, ist ja Saccha- 
rose die fast ausschliesslich zur Anwendung gelangende Zucker- 
art. Trotzdem also Saccharose bei der menschlichen Ernihrung 
eine dominierende Rolle spielt, zihlt die Assimilation dieser 
Zuckerart bzw. die derselben zu Grunde liegenden Umstiinde 
zu den relativ wenig erérterten Abschnitten der Zuckerphy- 
siologie. Auf Anregung des Professor Yurpés habe ich mir 
deshalb unternommen, dieser Frage durch Versuchsreihen mit 
Kindern niiher auf den Grund zu gehen. Ich werde mir ge- 
statten, Ihnen in aller Kiirze die Ergebnisse der von mir an 
dem hiesigen Kinderkrankenhause zu diesem Zweck bis jetzt 
vorgenommenen 130 Belastungen zu unterbreiten, bei welchen 
ich mich 19 Kinder auf verschiedenen Altersstufen von 1 '/2 
Monat bis iiber 10 Jahre als Versuchsobjekte bedient habe. 

Wegen des grossen Interesses der Glykose in pathologischer 
Beziehung wurde diese Zuckerart den meisten zuckerphysio- 
logischen Untersuchungen zum Gegenstand gemacht. Die Phy- 
siologie lehrt uns, dass der Organismus, bei einem eine gewisse 
Assimilationsgrenze iiberschreitenden Glykosegenuss, durch 
Ausscheidung des Uberschusses reagiert — was das Auftreten 
einer alimentiiren Glykosurie besagt. Ausserdem wird noch 
behauptet, dass auch bei dem Genuss grésserer Mengen anderer 
in der menschlichen Erniihrung eingehenden Kohlenhydrate — 
insbesondere Saccharose — stellt sich Glykosurie ein. Die 
Tatsache aber, dass auch die Saccharose als solche unter ge- 
wissen Umstiinden in relativ grossen Mengen in den Harn 
iibertritt, hat man so ziemlich unbeachtet gelassen. 

Uber diese relatiy interessante Erscheinung findet man 
in der Litteratur nur einige ganz kurzen Mitteilungen vor. 
So haben z. B. Worm-Mitier 1884 und Le Gorr 1911 nach 
Eingabe grésserer Saccharosemengen bei erwachsenen Versuchs- 
individuen alimentiire Saccharosurie konstatiert. Spiiterhin 
haben Wortneer 1922 und E. Sturrer 1922, Ersterer bei 
einem Siiugling und einem Hunde, Letzterer bei 4 Personen 
(ohne Altersangabe) und 3 Hunden das Gleiche konstatiert, 
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und die ausgeschiedene Saccharose kvantitativ bestimmt. Aus- 
serdem haben v. Reuss 1910 und Wortneer 1922 bei an 
schwereren Darmstérungen leidenden Siiuglingen, deren Nahrung 
Rohrzucker enthielt, Saccharose im Harn konstatiert. 

Der Darstellung meiner Arbeit gestatte ich mir eine Er- 
érterung der Methoden fiir den Nachweis der Saccharose im 
Harn vorauszuschicken. Man fiihrt sich zu diesem Zweck die 
der Saccharose anheftende Kigenschaft zu Nutzen, dass sie in 
ukalischer Lésung nicht reduziert. Ein ausschliesslich Sac- 
charose enthaltender Harn zeigt somit eine ganz negative 
Trommer- und Nylanderprobe. Bei Erhitzung des betreffenden 
Harns auf 80—100° unter Zusatz von ein wenig Schwefelsiiure 
oder Salzsiiure stellen sich, nach Neutralisierung der Siure 
mittels NaOH die Nylander- und Trommerprobe dagegen stark 
positiv heraus. Die Siure hat die Saccharose in ihre Kompo- 
nenten: Glykose und Laevulose gespaltet, deren reduzierende 
Wirkung in den sich positiv herausstellenden Proben zum Aus- 
druck gelangt. Die entbundene Laevulose liisst sich auch 
durch Selivanoffs Pentosereaktion leicht nachweisen. Im Po- 
lariskop dreht der saccharosehaltige Harn, wegen des rechts- 
drehenden Vermégens der Saccharose, vor Invertierung nach 
rechts, und wach Invertierung nach links, u. z. weil das links- 
drehende Vermégen der Laevulose stiirker ist als das rechts- 
drehende Vermégen der Glykose. Mittels eines empfindsamen 
Polariskopes vermag man, durch Aufstellung einer das rechts- 
drehende Vermégen der zur Verwendung gelangten Saccharose 
prozentweise angebenden Skala, den Saccharosegehalt einer 
bestimmten Harnmenge mit relativ grosser Genauigkeit kvan- 
titativ zu bestimmen. Diese einfache Methode erméglicht uns, 
die Schwankungen der Zuckerausscheidung mit einer Genauig- 
keit von 0,05 % zu verfolgen, was fiir eine Arbeit der vor- 
liegenden Art geniigen diirfte. 

Man muss indessen, um sich dieser Methode bedienen zu 
kénnen, im Voraus konstatiert haben, dass der betreffende 
Harn nicht reduziert, wodurch also das Vorhandensein etwaiger 
sonstigen rechtsdrehenden Zuckerarten ausgeschlossen ist. Bei 
meinen Versuchen habe ich Nylander- und Trommerprobe laut. 
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Fehling vor und nach Invertierung angestellt und ausserdem 
Selivanoffs Reaktion. Alsdann habe ich mittels Polariskop die 
kvantitative Bestimmung vorgenommen. Kontrollversuche wur- 
den stets vor und nach dem Versuche mit dem betreffenden 
Harn angestellt. 

Ich habe bei meinen Versuchen den Kindern morgens im 
niichternen Zustande Zuckerlésungen und Zuckermischungen 
verabreicht, die im nachstehenden niihere Erwiihnung finden 
werden. Die Zuckermenge wurde pro kg. Kérpergewicht be 
stimmt, nachdem am gleichen Morgen das Gewicht des betref 
fenden Kindes festgestellt worden war. Das Kind hat seine 
erste ordinire Mahlzeit 5 Stunden nach der Zuckerbelastune 
gegessen. Der Harn wurde in Flaschen aufgesammelt und im 
Kisschrank aufgehoben, bis die Untersuchung noch am gleichen 
Tage oder ganz ausnahmsweise am niichsten Tage stattge 
funden hat. 

Als erstes Ergebnis meiner Versuche vermochte ich zu 
konstatieren, dass sich bei Kindern verschiedenen Alters durch 
Belastung mit unter gewissen Umstiinden relativ kleinen Saccha 
rosemengen eine Saccharosurie leicht hervorrufen liisst. Der 
Darm muss also unter natiirlichen physiologischen Verhiilt 
nissen fiir Saccharose permeabel sein. Falls ein Versuchsindi- 
viduum eine seine Saccharosetoleranz (d.h. das Invertierungs- 
vermégen seines Darmfermentes) iiberschreitende Saccharose 
menge geniesst, tritt der Uberschuss durch den Darm ins Blut 
hinaus. Aus den Untersuchungen von Voir u. a. wissen wir, 
dass die parenteral zugefiihrte Saccharose zum gréssten Teil 
mit dem Harn ausgeschieden wird. Dem Blut diirfte nur eine 
geringfiigige invertierende Wirkung beizulegen sein. Der grisste 
Teil der Saccharosemenge, welche durch den Darm ungespaltet 
ins Blut hinaus gelangt, wird also als solche durch die Nieren 
ausgeschieden, und in dieser Weise entsteht die Saccharosurie. 
Dieselbe setzt gewéhnlich wihrend der dritten Stunde nach 
der Belastung ein, erreicht ihr Maximum am Schluss der 
gleichen Stunde, um danach schnell abzunehmen, mag aber 
meistens, jedenfalls in Gestalt von Spuren, noch 6—7, mitunter 
8 Stunden nach der Belastung nachweisbar sein. Bei einigen 
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aeiner iilteren Versuchsobjekten hat die Saccharosurie ihr 
Maximum bereits am Schluss der zweiten Stunde erreicht. 
\Viihrend der ersten Stunde nach der Belastung habe ich in 
einem Falle Saccharose im Harn nachzuweisen vermocht. Die 
i: den Harn iibertretene Saccharosemenge war bei meinen Be- 
stungen stets relativ geringfiigig, d.h. hat selten 1 g. aus- 
macht, wahrscheinlich weil ich einstweilen mit Saccharose- 
engen gearbeitet habe, die die Toleranzgrenze nur um eine 
|.leinigkeit iiberschritten. Die grésste von mir im Harn beob- 
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Kurve 1. 
5§-jiihriges Kind K. Hat um 11 Uhr pro kg. Kérperwicht 7 g. 
Saccharose in 37,5 %-iger Lésung genossen. 


achtete Saccharosemenge hat 3 g. ausgemacht, im betreffenden 
Falle 2 % der verabreichten Saccharosemenge darstellend. Die 
Verteilung der Saccharose auf die verschiedenen Zeitpunkte 
bei dem betreffenden Fall ist aus der Kurve 1 ersichtlich. 
Zweitens habe ich mir die Aufgabe gestellt, die fragliche 
Toleranzgrenze fiir Saccharose bei Kindern auf verschiedenen 
Altersstufen festzustellen. Zu diesem Zweck habe ich meine 
Versuchsobjekte an verschiedenen Tagen mit Saccharosedosen 
verschiedener Hohe belastet, um allmihlig an die Grenze zu 
gelangen, wo der Zucker nicht linger in den Harn iibertrat. 
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Die sich herausstellenden ungleichen Ergebnisse deuteten daraut 
hin, dass die Sache nicht so einfach sei, wie ich zuerst erwartet 
hatte. Und erst nach und nach gelang es mir in dieser Be 
ziehung Klarheit zu gewinnen. Eine bestimmte, die Toleranz 
grenze tiberschreitende Menge genossener Saccharose entsprich 
nicht ohne weiteres einer bestimmten Menge ausgeschiedener Sacchu 
rose — nach den Ausfiihrungen von Woringer 1,41 %—1,70 % —, 
vielmehr spielen hier vielerlei Momente mit hinein, die da 
Endergebnis stark beeinflussen. Nach wiederholten, in vei 
schiedener Weise angestellten Versuchsreihen gelang es mii 
der Sache auf die Spur zu kommen, und ich verdreiste mic 
zu der Annahme, dass es mir gelungen ist, einen betrichtliche: 
Teil der massgebenden Faktoren ausfindig zu machen. 

Vorerst méchte ich die Konzentration der genossene 
Zuckerlésungen hervorheben. Bei Belastung eines Kindes a: 
verschiedenen Tagen mit den gleichen Saccharosemengen, pro ke 
Koérpergewicht berechnet, aber in ungleichen Wasserkonzenti: 
tionen, von den héchstens lésbaren 70—80 4%, stellen sic 
héchst ungleiche Ergebnisse heraus. Wo eine bestimmte Sacchi 
rosemenge starker Konzentration eine schwere Saccharosurie he: 
vorruft, ruft die gleiche Menge in schwdcherer Konzentratio 
nur eine schwdchere Saccharosurie hervor, und bet einer noci 
schwicheren Konzentration gelangt schliesslich gar keine Sacchi 
rose mit dem Harn zur Ausschetdung. 

Diese Versuchsreihe habe ich mit 10 Kindern ungleichen 
Alters angestellt, und die Ergebnisse der verschiedenen Serie 
entsprechen vollig einander. Zur Erliiuterung einer derartigen 
Versuchsreihe diene die nachstehende Kurve 2. 

Der obengenannte wichtige Umstand muss bei jeglichem 
Versuch mit Saccharose beriicksichtigt werden. Man darf also, 
mit Bezug auf Saccharose nur unter gleichzeitiger Angabe des 
Prozentgehalts der genossenen Zuckermischung von einer Tole 
ranzegrenze reden. Ohne dies zu beriicksichtigen gelangt man 
zu unzutreffenden Ergebnissen und Schlussfolgerungen. Bei 
spielsweise sei genannt, dass die Toleranzgrenze bei meinen 
Versuchsobjekten, beim Genuss einer ungef. 30 %-igen Lésunyg 
um 4—5 g. pro kg. Kérpergewicht, beim Genuss_ einer 
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50 %igen Lésung dagegen um nur 1—2 g. pro kg. Koérperge- 
wicht geschwankt hat. 

Kin weiterer bei Toleranzversuchen zu beriicksichtigender 
Umstand ist die Angewdéhnung. Wenn-das Versuchsobjekt ein 
‘ind ist, welches seit lingerer Zeit kiinstliche, um mehrere % 
-uckerhaltige Nahrung bekommen hat, wird bei diesem Kind eine 
idhere Toleranzgrenze beobachtet als bei einem Kinde, welches 

B. ausschliesslich Muttermilch bekommen hat; und dies lisst 


Ww Wir 


+1, 


129» 


0,83» 


20Yo 307 50Yo 
Kurve 2. 
25 monatliches Kind P. Harnsaccharosekurve nach Genuss von 
pro kg. Kérpergewicht 4 g. Saccharose in ungleichen % Lé- 
sungen an verschiedenen Tagen. 


sich deutlich in der Weise nachweisen, dass man wiihrend 
lingerer Zeit tiglich die gleiche Menge Saccharose eingiebt. 
Kine, zunichst eine ausgesprochene Saccharosurie hervorrufende 
Zuckermenge, ruft nach Verlauf einiger Zeit nur eine sehr 
schwache, und schliesslich gar keine Saccharosurie hervor. 
Dies geht aus der Kurve 3 hervor; die Kurve giebt in gr. die 
ausgeschiedene Saccharosemenge an. 

Mit Bezug auf diese Erscheinung sind zwei verschiedenen 
Erklirungen denkbar; entweder mag etwa der Darm, von der 
Reizung der hiiufig wiederholten Belastung angeregt, mehr 
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Ferment zu erzeugen anfangen, was eine vollstiindigere Inver 
tierung derjenigen Zuckermenge ermdglichen sollte, welche de) 
Darm bisher nicht zu bewiiltigen vermochte; und dies wiederun 
sollte eine vollstiindige Ausnutzung des Zuckers herbeifiihren 
die in Gestalt der gebildeten Monosacchariden zum Ausdruc'! 
gelangt. Oder man mag sich etwa denken, dass, wenngleic! 
das Blut, bei parenteraler Injektion grésserer Saccharosemenge) 
spaltendes Ferment nicht — oder jedenfalls nicht in grésseren 
Umfang zu bilden vermag, dies jedoch nach und nach geschehe: 
sollte, wenn unbetrichtliche Saccharosemengen dem Blut 


4,0 gs. 
0,9 - 


0,7. 
0,6 “ 
Os. 


Kurve 3. 


4'/2 monatliches Kind T. Hat am *8/s und vom '°/s—-'°/c taglich 
4 g. Saccharose pro kg. Ké6rpergewicht, in 50 %-iger Lésung 
genossen. Wiihrend der Zeit vom **/s—'°’s gehérte das be- 


treffende Kind einer anderen Belastungsreihe. 


lingere Zeit hindurch tiiglich zugefiihrt werden. Die Permea 
bilitat der Darmwand sollte also unveriindert bleiben, die In 
vertierung im Blut erfolgen, und die vollstindige Ausnutzung 
des Zuckers im Organismus in dieser Weise erméglicht werden. 

Da Zucker im tiglichen Leben ja selten getrennt genossen 
wird, wiire es von besonderem Interesse, in einigen Versuchs- 
serien den Einfluss der verschiedenen Nahrstoffe auf die Saccha 
rosetoleranzen einer Priifung zu unterziehen. Aus diesen Niihr- 
stoffen habe ich vorliufig die nachstehenden gewihlt: Hier — 
gesottene oder ungesottene — Kasein und 10 % fetthaltige 
Sahne. Bei den Eierversuchen habe ich einer fertigen Zucker- 
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isung eines bestimmten %-Gehalts ein Ei zugethan und mit 
ler Lésung zusammengeschlagen. Bei einigen Versuchen habe 
ich diese Eizuckermischung bis zu einer riihreiartigen Konsi- 
‘enz aufkochen lassen. Die Kaseinmischung wurde in ent- 
rechender Weise zubereitet. Was die Sahne betrifft habe 
ich nach Ermittlung deren Wassergehalt eine Mischung zube- 
itet, deren Zuckergehalt prozentweise unter Beriicksichtigung 
‘'s ermittelten Wassergehaltes der Sahne berechnet wurde. 
riese Untersuchungen sind noch nicht ganz beendet, aber bei 
simtlichen bis jetzt untersuchten Kindern bin ich zu den unge- 
‘hr gleichen sich gegenseitig gut entsprechenden Ergebnissen 
gelangt: Diese Nahrstoffe erhéhen sdmtlich die Toleranzgrenze 
fiir Saccharose. Ki in gekochter Mischung wirkt auf die Saccha- 
rosurie stiirker herabsetzend als in ungekochter Mischung. 
Welchem Umstande die toleranzerhéhende Wirkung dieses 
Nihrstoffes zuzuschreiben ist, muss bis auf weiteres dahin- 
gestellt bleiben. Méglicherweise wird die Digestion etwas 
protrahiert, wodurch die Saccharose wihrend einer liingeren 
Zeit mit den invertierenden Fermenten in Verbindung geriit. 
Méglicherweise wiederum regen diese Nihrstoffe den Darm zu 
einer Fermentbildung an, die ausgiebiger ist, als diejenige, 
welche die Zuckerlésung an sich allein herbeizufiihren vermag. 
Von der Tatsache angeregt, dass die Salzsiiure des Magen- 
safts auch die Disacchariden invertierend beeinflusst, kam ich 
auf den Gedanken, die Magensdure im Anschluss an einem Be- 
lastungsversuch mittels einiger Gramm Soda zu neutralisieren, 
wodureh ich auf eine Steigerung der Saccharosurie rechnete. 
Dies erwies sich bereits bei dem ersten Versuche als zutreffend 
u. z in einem weit grésseren Masstabe, als ich mir gedacht 
hatte. Siamtliche spiteren Versuche haben das gleiche Ergebnis 
geliefert. Bez Versuchen mit Zuckermengen, die an sich allein 
u. 2. nicht einmal in den stdrksten Konzentrationen keine Spur 
von Saccharose im Harn nachweisen lassen, tritt, bec gleichzectiger 
Zufuhr von Soda, bereits bet den schwichsten Konzentrationen 
eine kraftige Saccharosurie ein. Diese Saccharosurie lisst sich 
jedoch kaum auf die Neutralisierung der Magensalzsiiure allezn 
zuriickfiihren. Bei Verfolgung der Sache beobachtete ich ndm- 
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lich dass sich diese auch dann in ganz dhnlicher Weise 4 
staltete, falls die Sodaeingabe erst eine Stunde nach der Zucke 
belastung erfolgte, d.h. also zu einem Zeitpunkte, wo die Zucke 
lésung bereits den Magen verlassen haben diirfte. Es wii) 
interessant, die Saccharosetoleranz bei Patienten zu priife: 
die an einer hochgradigen Achylie z. B. bei Carcinoma ve 
triculi leiden. 

Indessen wissen wir, dass Soda die darmsekretorische Fun! 
tion des Pankreas hemmend beeinflusst, wodurch die Erzeugun 
von Pancreas-Invertase beeintriichtigt wird. Méglicherwei:: 
muss noch mit sonstigen hineinspielenden Faktoren gerechn: 
werden. Dieser die Saccharosurie kriftig steigernde Hinflu. 
der Soda ist eine fiusserst interessante Erscheinung, u. z. wi 
bekanntlich Soda und Kaliumkarbonat per os eingegeben od: 
intravenés injiziert (u. a. Muri und Kramer) auf sowo! 
Glykosurie als Hyperglykiimie gerade gegenteilig — nimlic) 
herabsetzend — wirken. 

Ich werde mir hiernach gestatten, das Verhdltnis zwisch: 
Glykosurie und Saccharosurie mit einigen Worten zu beriihre: 

Le Gorr hat bei seinen Versuchsindividuen neben Sacchi: 
rose auch Glykose in Harn vorgefunden. Kein anderer hut 
hieriiber berichtet, und ich meinerseits habe unter meinen 13\) 
Belastungsversuchen nur bei 1 Kinde beide Zuckerarten iim 
Harn vorgefunden. Das betreffende Kind hatte wiihrend einer 
lingeren Zeit eine 8 % Saccharose enthaltende Nihrmischuny 
bekommen, und seine Toleranzgrenze war auffallend hoch, niim 
lich ungef. 9,5 gr. pro kg. Koérpergewicht in ungef. 30 %-iger 
Lésung verabreicht. Bei Belastung mit 10 gr. stellte sich eine 
schwache Saccharosurie ein, bei 11—12 gr. Saccharosurie und 
schwache Glykosurie, und schliesslich bei 15 gr. sowohl starke 
Saccharosurie als Glykosurie. Fir das Entstehen einer alimen- 
tdren Glykosurie durch Genuss von Saccharose sind somit be- 
deutend gréssere Saccharosemengen erforderlich als fiir das Ent- 
stehen einer alimentdren Saccharosurie. Zwischen der alimen- 
tiiren Glykosurie und der Hyperglykiimie besteht ja ein ge- 
wisses, wenngleich nicht immer stindiges Verhiiltnis. Wie 
von Menke nachgewiesen, tritt jedoch die Glykosurie gewohn- 


i BER DIE SACCHAROSETOLERANZ U. SACCHAROSE-AUSSCHEIDUNG 81 


lich erst dann ein, wenn die Blutzuckerhéhe um etwa 0,14 % 
oder oft noch hoéher liegt. Somit musste man annehmen, dass 
der Blutzuckerspiegel bei den von Saccharosurie begleiteten 
Belastungen nicht die geniigende Hohe aufweisen wiirde, um 
eine alimentiire Glykosurie zu erméglichen. Um dies zu erér- 
tern habe ich im Anschluss an 7 Belastungen Blutzuckerbe- 
stimmungen laut Banes Methode No. 2 vorgenommen. Die 
\ersuche erstreckten sich iiber 5—7 Stunden. Bei jedem Ver- 
such wurde 3 Blutproben entnommen, deren Durchschnittswert 
bestimmt wurde. Die sich in dieser Weise ergebenden Blut- 
zuckerkurven erreichen siimtlich ihr Maximum am Schluss der 
ersten oder am Anfang der zweiten Stunde, um alsdann relativ 
schroff zu fallen, bis der Niichternwert 5—7 Stunden nach 
der Belastung wieder erreicht ist. Nur in 1 von starker Sac- 
charosurie begleiteten Fall erreicht das Maximum der Kurve 
0,14 %. In drei gleichfalls von relativ starker Saccharosurie 
begleiteten Fallen erreicht die Kurve nur um eine Kleinigkeit 
iiber 0,13 % und in Fillen, die nur von schwiicherer Saccharo- 
surie begleitet sind, 0,12 % oder darunter. Es zeigt sich also, dass 
die Bedingungen fiir den Eintritt einer alimentiiren Glykosurie 
in diesen von Saccharosurie begleiteten Fallen nicht vorhanden 
waren. Ohnehin erhielt sich die erwiihnte Blutzuckerhéhe von 
0,13—0,14 % nur eine kurze Zeit und war nach dem Verlauf 
von einer Stunde bereits wieder auf 0,12—0,11 % herabgegangen. 
Hieraus ergiebt sich, dass gesunde Kinder unter gewéhnlichen 
Umstiinden betriichtliche Saccharosemengen geniessen moégen, 
ohne dass die eine kurze Zeit anhaltende Steigerung des Blut- 
zuckerspiegels in eine Glykosurie ausmiindet. 

Melne Versuche haben mir ebenfalls Gelegenheit geboten, 
den Einfluss der Saccharose auf die Darmfunktion bei Kindern 
zu verfolgen. Die iibliche Ansicht, dass der Zucker leicht 
Durehfall hervorrufe, habe ich nicht bestiitigt gesehen, trotz- 
dem ich meinen Versuchskindern lingere Zeit hindurch erheb- 
liche Zuckermengen verabreicht habe. Nur 2 Mal hat sich ein 
unerheblicher Durchfall eingestellt: ein Mal bei einem 1 jiih- 
rigen Kinde, welches friiher wiederholt von einem ihnlichen 
voriibergehenden Durchfall befallen worden war, und ein an- 
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deres Mal bei einem 2 monatlichen Kinde nach Belastung m 
einer konzentrierten Sahnezuckermischung. In beiden Fill 
hielt der Durchfall nur einen Tag an, trotzdem man mit d: 
Belastungsversuchen am niichsten Morgen fortfuhr. Das En 
stehen des Durchfalls diirfte somit kaum dem Zucker alle 
zuzuschreiben sein. 

Bemerkenswert war insbesondere das erstaunliche Wo! 
befinden der Siuglinge wiihrend der Versuche. Diese Kind: 
haben erhebliche Zuckermengen in starken Konzentration 
genossen, ohne irgendwie krankhaft zu reagieren. Der Stu: 
hat seine gewéhnliche Farbe und Konsistenz beibehalten, un 
bei den meisten gesunden Versuchskindern hat die Gewicht 
kurve eine schroffe Steigerung aufgewiesen, die nach Aufhér 
der Zuckerzufuhr nur teilweise zuriickgegangen ist. Als B: 
spiel dieser Toleranz diene, dass ich 1—2 monatlichen Kinde: 
Zuckerlésungen in Konzentrationen bis 70 % gegeben hal 
ohne dass sich irgend welche Komplikationen eingestellt habe: 

Soweit aus diesen Versuchen ersichtlich, darf also Sacch: 
rose in relativ ausgiebigen Dosen der Diiit geswnder Sdugliny: 
einverleibt werden. In diesem billigen Zucker steht uns also 
ein einfaches Mittel zur Verfiigung, durch welches wir, ohne 
Komplikationen der Darmfunktion befiirchten zu brauchen, 
sowohl Siiuglingen als Kindern im mehr fortgeschrittenen 


Alter wihrend einer kiirzeren Zeit grosse Kalorienmengen leicht 
zuzufiihren vermoégen. 
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Die Sauglingsazidose bei ei- und kaseinreichen 
Milchmischungen. 


Von Dr. VILJO RANTASALO, Helsingfors. 


Bei der Behandlung solcher intermediiren Stérungen, die 
ein von dem Normalen abweichendes Siiurebasengleichgewicht 
aufzuweisen haben, sind sowohl Kasein als Ei zur Verwendung 
gelangt, und zwar Ei, gewoéhnlich Eigelb, bei Rachitis und 
Spasmophilie, Kasein und Ei bei Erniihrungsstérungen. Es 
diirfte deshalb angebracht sein, nach Méglichkeit festzustellen, 
in welcher Weise die genannten Stoffe den intermediiiren Stoff- 
wechsel bei gesunden Kindern beeinflussen, bzw. wie weit sich 
in deren Beeinflussung der Azidose etwa ein Unterschied 
konstatieren liisst. 

Auf Anregung von Professor Yurpr6 habe ich in der Kin- 
derklinik in Helsingfors eine Reihe derartiger Nachforschungen 
angestellt und werde mir gestatten, die einstweiligen Ergeb- 
nisse meiner Untersuchungen in aller Kiirze darzustellen. Ich 
habe mich bei diesen Azidoseuntersuchungen der Harnprobe 
bedient und mittels dieser versucht, einige Schlussfolgerungen 
iiber den Einfluss des Eies und des Kaseins auf den interme- 
diiren Stoffwechsel zu ziehen. Zu diesem Zweck standen mir 
7 méglichst gesunde Flaschenkinder im Alter von 2—9 Mo- 
naten zur Verfiigung. Die Untersuchungsreihen erstreckten 
sich tiber Zeitriume verschiedener Dauer, und zwar von 10 bis 
43 Tagen, und die tigliche Kalorienmenge der Nahrung hat 
zwischen 88 und 124 Kalorien pro kg Kérpergewicht geschwankt. 

Nachdem die Kinder einige Tage eine bestimmte Grund- 
nahrung erhalten hatten, wurde der Nahrung Kasein, Ei bzw. 
Kigelb zugesetzt. In zwei Fillen wurde der Grundnahrung 
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gleichzeitig eine entsprechende Kalorienmenge entzogen, so das 
die Kalorienmenge in diesen Fiillen wiihrend der ganzen Zei 
ziemlich konstant war. In allen iibrigen Fiillen erfolgte dd: 

Nahrungszusatz ohne Verminderung der Grundnahrungsmene: 

und in diesen Fillen nahm die Kalorienmenge wiihrend «: 

Zusatzdauer zu. Das letztgenannte Verfahren bietet den Vo. 
teil, dass eine Verschiebung des korrelativen Verhiiltniss: 

zwischen den verschiedenen Nahrungsstoffen geringer wir’ 
Diesem Umstande diirfte insbesondere bei Azidoseuntersuchw 

gen eine grosse Bedeutung beizumessen sein, weil auch hi: 

das gegenseitige quantitative Verhiiltnis der Nahrungsstof 

sicher eine gewisse Rolle spielt. Betreffs der Speiseanordnun 

hat man gewodhnlich die Massregel befolet, nach Verlauf ein: 

Zussatzdauer von 5—6, bisweilen von 12 Tagen, eine nev 

Grundnahrungsperiode eintreten zu lassen, und wiihrend dd: 

lingeren Untersuchungsreihen wurden mehrere Kasein- od: 
Kiperioden eingeschaltet. Der Nahrungszusatz hat aus La) 
kasein, Hiern, Eipulver und Eigelb bestanden. Eine Vergriis 
serung der Wasserzufuhr hat nicht stattgefunden. 

Die Harnprobe wurde jeden Tag vorgenommen, und der 
ganze 24-stiindige Harn untersucht. Die Untersuchung umfasst+ 
folgende Bestimmungen: Spezifisches Gewicht, pH mittels 
Potentiometer, Stickstoff (N) nach Banas Mikro 
methode, mittels des Ammoniak 
(NH,) nach Lsunepaut, Titrierungsaziditiit (A) oder sogenannter 
Siiureiiberschuss nach Brock, organische Siiuren (O.8.) nach 
van Styke-Patmer, nur unter Angabe des Bruttowertes, uni 
schliesslich Phosphorsiiure nach Pincus. 

Auf Grund der betreffenden Werte habe ich A+NH., 
ferner den Ammoniak-, Totalsiiure- und Organischensiiuren- 

. 100 wed 100) be 


koeffizienten N - 100, N N 


stimmt, und die betreffenden Werte neben dem pH-Werte 
des Harns zur Feststellung des Regulierungsvermégens der 
Nieren und des Siurebasengleichgewichts des Organismus be 
nutzt. 

Uber die Bedeutung des Ammoniak-Koeffizienten herrsch 
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ten seit langer Zeit sehr abweichende Anschauungen. Nunmehr 


ist man im allgemeinen dariiber einig geworden, dass sich auf 


(‘rund desselben keine endgiiltigen Schlussfolgerungen in Bezug 
auf das Siurebasengleichgewicht aufstellen lassen. Anderer- 
seits ist Gyérey der Meinung, dass eine Vergrésserung des 
Totalsiiure-Koeffizienten auf Azidose, seine Verminderung da- 
cvegen auf Alkalose deutet. 

Diese Ansicht hat allerdings nicht ganz allgemeine Aner- 
kennung gefunden, und jedenfalls ist die Frage offen, ob nicht 
etwa auch die wechselnden Kalorienmengen der Nahrung — unab- 
hiingig von sowohl Alkalose als auch Azidose — den Total- 
siiure-Koeffizienten beeinflussen, und zwar derart, dass dieser 
bei Vergrésserung des N-Gehaltes der Nahrung abnimmt, bei 
Verminderung desselben dagegen zunimmt. Wenn aber das 
Gegenteilige der Fall ist, muss diesem Koeffizienten allerdings 
eine Beweiskraft eingeriiumt werden, besonders wenn pH und 
die Titrierungsaziditit des Harns in dieselbe Richtung deuten. 

Wie Brock nachgewiesen hat, besteht zwischen dem or- 
vanischen Siiurenkoeffizienten und dem N-Gehalt des Harns 
ein Relationsverhiltnis, und zwar derart, dass der O.8.- 
koeffizient mit der N-Vermehrung abnimmt, und umgekehrt 
mit der N-Verminderung zunimmt. Allerdings scheint sich die 
Sachlage nicht immer notwendigerweise auf diese Art zu ge- 
stalten, und es hat den Anschein als ob in den abweichenden 
Fiillen auch andere Faktoren die des O.S.-Koeffizienten 
beeinflussen kénnten. Einen derartigen Faktor stellt eine etw: 
im Organismus vorhandene Azidose oder Alkalose dar. In 
den Fiillen, wo sich gleichzeitig mit der Abnahme der N-Menge 
des Harns eine Herabsetzung des O.S.-Koeffizienten konsta- 
tieren liisst, deutet diese auf Alkalose, eine O.S.-Erhéhung 
gleichzeitig mit einer N-Vermehrung dagegen auf Azidose. 
Ebenso wie bei Feststellung der Hohe des Totalsiiurekoeffi- 
zienten miissen auch hier pH und die Titrierungsaziditit des 
Harns beriicksichtigt werden. 

Kin Vergleich der Ammoniak-, Totalsiiure- und Organ.- 
Siiuren-Koeffizienten lisst sich am besten mittels der Kurven 
anstellen. ‘ 
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Wie aus Fig. I hervorgeht, besteht wiihrend der Kasei) 
periode zwischen der Kurve des pH-Wertes und derjenigen de 
Totalsiiurekoeffizienten nur iiusserst wenig Ubereinstimmun:y 
vielmehr bewegen sie sich oft in entgegengesetzter Richtuny 


Fall V. Pu- und Ges. S.-K.-Kurven. 
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Wiihrend der Ei- und Eigelbperioden erweisen sich die Schwan 

kungen als gleichartiger. 
Im Gegensatz zu pH entspricht der Organ.-Siurenkoet 
Auch 


fizient besser dem Totalsiiurekoeffizienten (Fig. II). 
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zwischen dem Ammoniak- und dem Totalsiiurekoeffizienten be- 
steht eine Ubereinstimmung, die jedoch nur in den Tabellen 
(1, 2) zum Ausdruck gelangt, aber nicht aus den Kurven er- 
:ichtlich ist. 

Zwischen der Kurve von pH und derjenigen der Titrie- 
rungsaziditiit (Fig. IIL) lisst sich eine ausgesprochene Ahnlich- 
keit konstatieren, die darin besteht, dass diese beiden Kurven 
einerseits einander begleiten, andererseits aber mit der Kurve 
des Totalsiiurekoeffizienten nicht parallel zu laufen brauchen. 


Fall V. und A-Kurven. 
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Fig. III. 


Was die eigentlichen Ergebnisse betrifft, wiirde es zu weit 
fiihren, siimtliche verschiedene Fille hier niiher zu besprechen. 
Die Ergebnisse der einzelnen Reihen entsprechen auch durchi- 
gehend einander. 

Um iiber deren durchschnittliche Richtung eine klare Vor- 
stellung zu vermitteln, sei nachstehend auf die Durchschnitts- 
werte der Ergebnisse der beiden liingsten Versuchsreihen hin- 
gewiesen. 

In dem ersten Falle (Tabelle 1) bei einem Kinde mit °/s 
Milchernihrung fallt bei Zufuhr von O—30 g Kasein der 
Ammoniakkoeffizient von 6,7 auf 3,9, der Totalsiurekoeffizient 
von 10,4 auf 7,5 und der Organ.-Siiurenkoeffizient von 5,8 auf 
4,0. Uber die pH-Schwankung lisst sich nur mit Schwierigkeit 
etwas bestimmtes sagen. Auf die zuniichst eintretende Zu- 
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Tabelle 1. 
Fall V. 


Tag NH,-K. Ges. SK.) O.S.-K. 


1—2 6,7 10,4 5,8 
3—5 | 85 | 114 | 5,6 | Kasein 10 
6—8 69 | 106 | 60 
9—11 | 4,8 3,4 
12—14 39 5 | 4,0 
15—17 48 .| 87 4,8 
18—20 51 3 | 
21—23 69 | 114 | 2 |Ei 100g 
24—26 7,2 12,5 >» 100 g 
| 7,3 11,8 
| 30—33 58 | 945 


nahme erfolgt bald eine Abnahme, so dass das Endergebni 
ungefiihr die gleichen Ziffern wie vor der Kaseinperiode aut 


weist. 

Nach Gyérey miisste auf Grund des verminderten Tota! 
siiurekoeffizienten der Einfluss des Kaseins auf.das Siurebasen 
gleichgewicht ein alkalotischer sein. Gegen diese Ansicht 
sprechen die Blutuntersuchungen von Guicon, die eher eine 
azidotische Wirkung des Kaseins konstatieren. 

Bei der vorliegenden Arbeit konnte, was das Kasein an 
betrifft, weder die pH-, noch die Titrierungaziditiitsbestimmung 
in die Sache Klarheit bringen. 

Wenn man die starke N-Vermehrung sowohl der Nahrung, 
als des Harns wiihrend der Kaseinperiode beriicksichtigt, mag 
die Herabsetzung des Totalsiurekoeffizienten ebenso wie die 
jenige des Ammoniak- und des Organ.-Siurenkoeffizienten auf 
die N-Vermehrung zuriickzufiihren sein. Die Harnanalyse hat 
im vorliegenden Falle den Einfluss des Kaseins auf das Siiure 
basengleichgewicht nicht niiher erkliren kénnen. 

Die Wirkung des Eies auf die erwiihnten Koeffizienten 
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ist derjenigen des Kaseins vollig entgegengesetzt: Der NH,- 
\oeffizient steigt deutlich (5,1—7,2), gleichfalls der Totalsiure- 
koeffizient (8,6—12,5), ebenso verhilt sich der Organ.-Siiuren- 
-oeffizient (4,3—5,8). Mit Ausnahme des ersten und des letzten 
‘ages bleibt pH niedriger als wiihrend der Grundnahrungs- 
eriode. Dieses alles beweist, dass die Wirkung des Eies eine 
deutlich azidotische ist. 
Eine besondere Untersuchung der absoluten Ammoniak- 
erte zeigt, dass das Kasein keine nennenswerte Erhéhung 
derselben herbeifiihrt, wihrend hingegen das Ki eine entschie- 
dene Zunahme der Ammoniakerzeugung hervorruft. 


Tabelle 2, 
Fall VI. 


Kasein 10—30¢ 


| Figelb 36 ¢ 


34—36 
37—39 
40—43 3,! 7 3,7 


Im zweiten Falle (Tabelle 2), gleichfalls bei einem Kinde 
mit */s Milechnahrung ist zu konstatieren, dass der Ammoniak- 
koeffizient bei Eizufuhr (25—75 g) zuniichst abnimmt (5,2—3,1), 
um dann zu steigen, und héhere Werte als wihrend der vorherge- 


Tag NH,-K. | Ges.-K. | O.S.-K. 
1—2 5,8 9,8 4,9 
3—5 5,5 8,7 4,7 Po 
6—8 6,5 10,5 5,5 
9—10 5,2 8,6 4,4 
| 11—13 5,0 7.8 3,4 Ei 25 g 
14—16 3,1 6,5 3,7 » Og 
17—19 4,6 9,0 3,4 » Tg 
20—22 5,5 9,0 3,9 » 75g 
23—25 6,1 10,1 6,0 
26—30 4,9 9.4 54 
31—33 5,6 12,0 66 Ei 
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henden Periode (3,1—5,5) zu erreichen. Der Totalsiiurekoeft’ 
zient gestaltet sich in ganz entsprechender Weise (8,6—6,5—9, 

ebenso fillt oder Organ.-Siurenkoeffizient, um dann zu steige 
ohne wiihrend der Eiperiode seine urspriingliche Héhe wied: » 
zu erreichen (4,4—3,4—3,9). pH fillt wiihrend der Eiperio: 

bis auf die zwei letzten Tage. 

Im genannten Falle rufen somit geringe Eidosen eine He 
absetzung der Ammoniak-, Totalsiiure- und Organ.-Siurenkoef 
zienten hervor, gréssere Dosen dagegen eine Erhéhung de 
selben, was also zeigt, dass geringe Eimengen diese Koef! 
zienten in gleicher Weise wie das Kasein beeinflussen, wiihren 
gréssere Dosen dagegen die entgegengesetzte Wirkung habe: 
Die Wirkung des Eigelbs entspricht derjenigen der gréssere 
Eidosen, ist allerdings deutlicher. Der Ammoniakkoeffizie: 
steigt (4,1—7,2), ebenso der Totalsiiurekoeffizient (9,4—14,4) un 
der Organ.-Siurenkoeffizient (5,4—6,4). Ausserdem ist di 
Durchschnittszahl von pH bedeutend niedriger wiihrend d 
Kigelbperiode als wihrend der Grundnahrungsperiode. 

Die Erscheinungen simtlicher itibrigen Serien (im ganze. 
4 Fille), bei welchen Kasein angewandt wurde, sind denjenige) 
der soeben erérterten beiden Fille tihnlich: Die Ammoniak 
Totalsiiure- und Organ.-Siurenkoeffizienten fallen gleichmiissiy 
pH nimmt in zwei Fiillen zu, in einem Falle sind die Werte 
desselben schwankend, und in einem weiteren Fall nimmi 
schliesslich pH ab. 

Die Erscheinungen der beiden niiher besprochenen Fiille 
kénnen ebenfalls, was die Schwankungen der Ei- und Eigellh 
perioden betrifft, fiir die iibrigen Serien (im ganzen 6 Fiille 
als massgebend angesehen werden. Eine Ausnahme bildet in 
dieser Beziehung ein Fall, in welchem eine fast unveriinderte 
Kalorienmenge beibehalten wurde, indem der Zusatz durch 
eine entsprechende Herabsetzung der Buttermenge ausgeglichen 
wurde. In diesem Falle verminderten sich die Ammoniak- und 
Totalsiurekoeffizienten, pH nahm zu. Diese Wirkung diirfte 
jedenfalls teilweise der herabgesetzten Buttermenge zuzu 
schreiben sein. 

In 2 Fiillen lisst sich in Bezug auf die Azidose aus pH 
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keinerlei Schluss ziehen, und in 4 Fiillen liefert uns der 
niedrige pH-Gehalt einen weiteren Nachweis der azidotischen 
Wirkung des Eies und des Eigelbs. 

Ausserdem sei noch auf die Bedeutung von A+NH, bei 
diesen Untersuchungen (Tabelle 3) hingewiesen. Dieser Wert 
hat wihrend siimtlicher Zusatzperioden eine Steigerung erfah- 


Tabelle 3. 


Fall V 

| 

1—2 23,3 96 297,6 31,1 | 
3—5 31,2 101 322.5 36,8 | Kasein 10 g 
6—8 39,1 103 395,¢ 42,0 » 20 g 
9—11 47,0 106 464,1 35,4 » 30 g 
47,0 106 506,6 37,8 » 80g 
15—17 23,3 90 357,9 31,3 
is—20 233 90 319,9 27,9 
21—28 35,5 112 366,4 38,5 Ei 100 g 
24—26 35,5 112 348,8 47,7 >» 100 ¢g 
27—29 23,30 88 268,8 31,6 
30—33 23,3 88 | 337,3 31,5 


ren, und zwar auch in denjenigen Fillen, wo der Kalorienwert 
wiihrend der ganzen Zeit unverindert blieb. Eiweissreichere 
Nahrung hat — unabhingig von der Kalorienmenge — stets 
eine Zunahme von A+NH, zur Folge gehabt. Unter diesen 
Umstiinden liisst sich auf Grundlage des A+ NH, mit Bezug 
auf das Siurebasen-Gleichgewicht des Organismus nichts Be- 
stimmtes sagen. A+NH, zeigt lediglich, in welchem Umfange 
der Organismus durch NH,-Erzeugung und Siiureausscheidung 
die Herbeifiihrung einer Regulierung des Siiurebasengleich- 
gewichtes angestrebt hat, stellt also einen Massstab der Regu- 
lierungstitigkeit dar. Falls A+NH, eine starke Steigerung 
aufweist, bedeutet es eine starke Inanspruchnahme des regula- 
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torischen Apparates. Wenn man die Kalorienmenge bzw. de) 
Stickstoffgehalt der verschiedenen Nahrungszusiitze beriicksic).- 
tigt, ergibt sich, dass die regulatorischen Apparate am meistey 
von Eigelb, weniger von Ki und am wenigsten von Kasein i, 
Anspruch genommen werden. 

Als Endergebnis obiger Ausfiihrungen sei hervorgehobe: , 
dass wenngleich sich der’ Einfluss des Kaseins auf das Siiur 
basengleichgewicht durch Harnanalyse nicht mit Sicherhe' 
feststellen liisst, und wenngleich die Bedeutung des Totalsiur. - 
koeffizienten allerdings schwebend ist, es jedenfalls als Tatsach 
angesehen werden darf, dass Ei und Eigelb, in hinreichende: 
Dosen verabreicht, eine merkbare azidotische Wirkung ausiiben 
und dass diese Stoffe dem Regulierungsapparate des Siure- 
basengleichgewichtes eine gréssere Inanspruchnahme auferlege: 
als das Kasein. 


Diskussion der Vortriige VIII—X. 


Dozent E. Lévegren (Helsingfors). 

Wie meinerseits bereits friiher hervorgehoben, habe auch ici: 
den bestimmten Eindruck gewonnen, dass die Hiufigkeit der 
katastrophalen akuten Ernihrungsstérungen wihrend der beiden 
letzteren Jahrzehnten bei uns auffallend abgenommen hat. 

Diesen Intoxicationserscheinungen gegeniiber mag man sich 
fragen: » Was ist denn Gift?» — eben wie man fragen kann: » Was 
ist Wahrheit?» Von der Kohlenhydratfurcht sind wir iiber Hei 
delberg an die Eiweissfurcht gelangt. Ein Stoff, welcher unter 
gewissen biologischen Umstiinden unschadlich ist, mag unter an 
deren Konstellationen ein kriftig wirkendes Gift darstellen. Dies 
ist tatsichlich mit Zucker und Eiweiss der Fall. Die Wirkungen 
sind nicht allein von Kvantitat oder Kvalitaét sondern auch von 
der Konzentration abhingig. Und hierzu kommen noch mancher- 
lei andere Faktoren, die mit hineinspielen mégen. Das Intoxica 
tionsproblem bleibt nach wie vor unerschépflich. 

Die uns von Dr. UTTER unterbreiteten Kurven scheinen mir 
von dem Einfluss des eingebrachten Zuckers auf den Wasserum 
satz zu zeugen. Der Kalorienwert des eingebrachten Zuckers 
ist hierbei von untergeordneter Bedeutung. 
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Dr. K. Wejdling (Stockholm). 

Die Bestimmung des Pu des Blutes hat eine betrichtlich ge- 
‘ingfiigigere Bedeutung als die Bestimmung der Ionen K, Na, P 
id Lipoiden. Falls sich Py in den Geweben bestimmen liesse, 
wiirde sich die Sache anders stellen (P25 in Muskeln bei Mus- 
<elarbeit — MrYERHOF — wihrend Py des Blutes nur wenig 
eiindert wird). Die Alkalose bei kleinen Eigelbdosen ist ohne 
/weifel einer vollstandigen Verbrennung gewisser Lipoiden (Er- 
sterol) m. 3 Doppelbindungen zwischen den Kohlenatomen zu- 
ischreiben. Diese werden von gewissen UV-Strahlen in O, freier 
mgebung aktiviert (desaturiert). Bei Oxydation im Organismus 


Nc 


vird erst die »Nerven»energie |i So, dann die A-Vitaminenergie 


| 


| und die D-Vitaminenergie | yo verbraucht und als 


C—O C—O 


energieloser Uberbleibsel ausgeschieden. Letzterer bildet in Ver- 
bindung mit Phosphorionen (oder Schwefelsiureionen) im halb- 
verbrannten Zustande Azidose, bei voller Verbrennung Alkalose. 


Dr. Karin Widnds (Helsingfors). 

Die von Dr. UtTrer konstatierte grosse Gewichtszunahme 
mag zum groéssten Teil auf eine von den zugefiihrten, wohl utili- 
sierten Kohlenhydraten verursachte Wasserretention zuriickzufiih- 
ren sein. 


Dr. med. P. Drucker (Kopenhagen). 

Von einer eigentlichen Azidose ist bei den betreffenden Ver- 
suchen wohl nicht die Rede; wenn man aber bei Verabreichung 
eiweissreicherer Nahrung einen saureren Harn vorfindet, ist dies 
einfach dem Umstande zuzuschreiben, dass der eiweissreichen 
Nahrung ein grésserer Siuregehalt innewohnt als der eiweissarmen. 

Bei Verbrennung des Eiweisses werden nimlich P- und S- 
Gruppen entbunden, welche als zugefiihrte Siuren wirken. Die 
Verabreichung der eiweissreicheren Nahrung bedeutet demgemiiss 
einen Zuwachs der titrierbaren Siuren d. h. hauptsichlich der 
primaéren Phosphate. Durch eine vergrésserte Eiweisszufuhr wird 
dahingegen das Py des Harns nicht beeinflusst, wihrend die NH, 
Menge gewohnlich zunimmt. 
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Von einem Ausdruck eines an sich azidotischen Zustand:s 
im Organismus ist hier somit nicht die Rede, sondern vielme!}): 
lediglich von einer von der vergrésserten Saiurezufuhr herriihrend: 
Zunahme der Séureausscheidung. 

Dr. O. Utter (Helsingfors). 

Die aus den meinen Vortrag begleitenden Kurven ersic! 
liche, im Laufe vom 3—5 Tagen bei zwei Kindern im Anschlu 
an einem Zuckerbelastungsversuch erfolgte Gewichtszunahme v 
ungef. 1000 g habe ich keineswegs fiir eine entsprechend gros 
Kalorienzufuhr gehalten. Wie aus den Kurven ersichtlich, habe: 
die Kinder ja nur 154,6 bzw. 184,9 g Zucker bekommen. Alle 
dings spielt die Wasserretention hier die Hauptrolle; diesel! 
muss aber oft als Ausdruck dafiir aufgefasst werden, dass dvr 
Zucker im Organismus ausgenutzt worden ist, was in den bh 
treffenden Fallen eben im grossen Umfange der Fall war. Ohn 
hin bekamen die Kinder neben dem Zucker auch ihr tiagliche. 
Essen in gewohnter Héhe. Die Gewichtszunahme darf deshal) 
nicht der Wasserretention allein zugeschrieben werden. 

Des weiteren habe ich nicht behauptet, dass man in de 
klinischen Praxis wahrend lingerer Zeit grosse Zuckermengen vo: 
starker Konzentration unbestraft anwenden kann, sondern ledig 
lich, dass man gesunden Kindern wihrend einer kiirzeren Zeit 
grosse Kalorienmengen in Gestalt relativ reichlicher Saccharose 
dosen zuzufiihren vermag obne dabei Komplikationen befiirchten 
zu brauchen. 
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Quelques recherches sur la thérapeutique 
par |’adrénaline. 


Par TRYGVE SCHONFELDER. 


Médecin en chef de Bergen. 


On observe souvent a la suite de maladies infectieuses 
aigués des états morbides provenant d'une affection des glandes 
surrénales et correspondant a une réduction des fonctions de 
ces glandes. Dans la diphtérie en particulier il faut s’attendre 
i un hypofonctionnement ou a une insuffisance des glandes 
surrénales. A l'autre coté le méme aspect morbide peut se 
présenter aussi pour l’essentiel comme conséquence de la myo- 
cardite diphtérique, et on peut souvent se demander si c'est 
la myocardite ou laffection surrénale qui conditionne 1|'état 
morbide. 

Il a été naturel de penser que nous avions dans l’influ- 
ence de l’adrénaline sur le sucre du sang un moyen de réac- 
tion capable de révéler s'il existait, un hypofonctionnement 
des glandes surrénales. On a done injecté subcutanément a 
une série de diphtériques 20 gouttes d’adrénaline 4 une mil- 


liéme dans 5 eme. d'eau salée, ou on leur a fait prendre 20 
gouttes d’adrénaline par la bouche a jeun le matin. 

Le sucre du sang a été déterminé suivant la méthode de 
Haceporn avant, et 15 min., '/2 heure, 1 heure et 2 heures 
aprés l'injection ou l’absorption. 

Dans 17 cas légers de diphtérie, sans symptomes cliniques 
d'insuffisance surrénale, on constata soit l’'absence de varia- 
tions soit de trés faibles variations du sucre sanguin. 


TRYGVE SCHONFELDER 


Dans 4 cas graves de diphtérie on constata une augme: 
tation considérable du sucre sanguin, allant jusqu'a 0,06—0, 
aprés l'administration de l'adrénaline par voies digestives 
subcutanément. L’effet prononcé persista pendant 3—4 sema 
nes aprés le début de la diphtérie et coincida avee un abai 
sement de la pression sanguine. 

Dans 3 autres diphtéries graves l'effet de l'adrénaline fi 
faible ou inappréciable. 

L’action de la thérapeutique par l’adrénaline sur le suc) 
du sang fut dans l'ensemble identique, qu'il y ait eu injectio 
ou absorption buccale. Cela indiqua que l’adrénaline pouva 
thérapeutiquement s’'administer aussi par voie buccale. 


Il était prématuré de conclure des expériences faites qu’o 
pouvait démontrer par cette réaction une insuffisance surrénal: 
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Tonsillar Hypertrophy in School Children. 


3y POVL HERTZ, M.D., Copenhagen. 


As school physician in two Copenhagen public schools I 
have, from the autumn semester 1921 and for the four years 
following, examined 1185 children, of which 639 were boys 
und 546, girls, shortly after their first enrollment. I found 
134 children with hypertrophy of both tonsils; in 9 children 
only the left tonsil, in 8 only the right one, was hypertro- 
phied. The frequency of hypertrophy, about 13 per cent. of 
the total number of children, was about the same among the 
boys as among the girls. 

Most of the children were 6 or 7 years old, very few 
over 8 years. This percentage of children with hypertrophied 
tonsils is somewhat greater than that found by the American 
physician Davis, who examined 6000 somewhat older school 
children, mainly between 6 and 12 years of age; among these 
he found 450 children with hypertrophy of the tonsils. 

I have in my work counted only those tonsils which at 
first sight give the impression of being hypertrophied, inas- 


much — without desiring to divide hypertrophy into different 
classes according to degree, as several American authors are 
inclined to do — I am yet quite cognizant of the fact, that 


among enlarged tonsils there will be found not so small a 

number in which the hypertrophy may be called excessive. 

In these cases, one sees in quiet breathing the tonsils just 

barely touching each other in the centre, leaving only a small 

space for the uvula which is in contact with ‘one of them, 

and preventing one from catching sight of the pharyngeal 
7—27449. Acta pediatrica. Vol. VII. Supplementum II. 
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wall unless the child is made to swallow. These tonsils hay 


always the shape of a hemisphere. Another type of hype:- 


trophied tonsils is that in which they are enlarged mainly i: 
the sagittal direction, not protruding very much toward th 
centre but stretching far down along the sides of the throa 
It is mainly in these tonsils, often very irregularly shape: 
that one finds fibrine and detritus masses deposited. 


Both by a careful examination and by interrogation 0° 


the person having charge of the child, I have avoided di; 


gnosing an acute catarrh of the throat as hypertrophy of th: 


tonsils. 

It was not always easy to obtain satisfactory informatio 
about the diseases which the children had passed through b: 
fore entering school. In the case of children with hypertro- 
phied tonsils, one will of course particularly inquire abou 
infections of the throat. On this matter my experience tells 
me, however, that just as in many cases one hears that the 
child often suffers from sore throat or that it easily catches 


cold with fewer for a few days, so in about the same number 


of cases one hears that there has been no susceptibility to 
acute infections of the throat. 

Eleven boys and two girls with tonsillar hypertrophy had 
been subjected to adenoidectomy shortly before entering school. 
Of other diseases, which might possibly have developed in 
connection with the enlarged tonsils, a recurring chronic otitis 
in four of the children, and a markedly granular rhinopha- 
ryngitis in three others, had been diagnosed, but on the whole 
I have not found that there is greater morbidity among these 
children than among others of the same age, and further, | 
have not found any very great difference in mental and bodily 
development, a subject to which I will subsequently return. 

I have folloved all these children, with the exception of 
a few who left school, with repeated examinations up to and 
including the spring semester of 1927, a period which for the 
youngest covers about two years and for the oldest about six. 
Subsequent examinations have brought out the, to my mind, 
not uninteresting information, that among 34 children, that 
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is in fully 20 per cent. of the total, hypertrophy entirely dis- 
appeared in the course of a year in some and in others some- 
what later, while it was plainly diminished in 17 other cases. 
During the period of this investigation tonsillectomy (or ton- 
sillotomy) was performed on 21 children; what would have 
happened to these tonsils if they had not been operated on it 
is of course impossible to say; but it is a fact that in some 
of the operated children a re-examination had already shown 
a diminution in size before the operation. In the remaining 
children, hypertrophy did not change much from one year to 
the next. 

Similar experiences with regard to the disappearance of 
hypertrophy have been reported by Davis, whom we have 
referred to above; he found that tonsils which were hyper- 
trophied and deeply indented one year were almost normal 


. the next; normal tonsils on the other hand often after a 
similar interval showed a considerable enlargement. In con- 
; nection with these observations by Davis I should like to 


. mention that in three of my cases in which the tonsils had 
become normal, the last examination again revealed hyper- 
trophy, in two cases on both sides, and in one, on one side. 
In studying the relation between tonsillar hypertrophy 
and adenoid growths, I have found clinical symptoms indicat- 
ing the presence of adenoids in 8 of the boys and in 11 of 
; the girls. Digital examination was not used. Then on being 
informed that adenoidectomy had been performed on 22 of 
the children after the first examination, and figuring that 
hypertrophied tonsils were already present in the 13 children 
mentioned above at the time they underwent this operation 
before entering school, I arrive at an occurrence of adenoid 
growths in well one third of the children with hypertrophied 
tonsils. In the other children there were no symptoms of a 
stenosis of either nose or throat. In some of the cases, one 
could palpate at the angle of the jaw, a gland which was 
usually of the size of a bean, seldom the size of a hazel-nut; 
only in a few cases were the glands along tlie sternoclei- 
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domastoideus enlarged, as opposed to the almost constant en- 
largement in children with a chronic rhinopharyngitis. 

Both at the first and at later examinations, children havin» 
tonsillar hypertrophy were, with few exceptions, of norm: | 
size and weight, this general impression being confirmed st 
the last examination by measuring. I mention this, becau:» 
Emerson, the American pediatrician, Herman and others, mai». 
tain, that tonsillar hypertrophy and adenoid growths ve 
often lead to the poor condition which Emerson calls maln» 
trition, and which, he claims, is speedily repaired after ad 
noidectomy has been performed and the tonsils removed. Th: 


mention, as do many others, adenoid growths and tonsill.r 


hypertrophy in the same breath, while, as I have shown, ‘t 
is a fact that the latter is often present alone, and that i 
the great majority of cases, it is the adenoid growths whici: 
give rise to the rhino-pharyngeal stenosis which, in its turn. 
acts as a check on the development of the child both bodil\ 
and mentally. As far as the mental development is concerne:|, 
my study material does not show any pronounced inferiorit) 
either, even though there were a few that were compelled 
repeat the same years work, and two who were sent to a 
shool for defectives. 

It has not been possible to obtain conclusive information 
about all the diseases which these children passed through 
during the period of the investigation, and even if it had 
been possible, one would only occasionally have been able to 
show a causative relation between these and the tonsillar 
hypertrophy. On asking the children, particularly somewhat 
older ones, whether they had had a sore throat or swollen 
glands on the neck on being absent from shool at some time, 
one occasionally receives an affirmative answer, but more often 
a negative one; a reliable result is in any case not to be ob- 
tained in this way. I have found chronic discharge from the 
ears in 3 cases. The more serious infectious diseases were 
represented by 4 cases of scarlatina, 3, of diphtheria, one of 
which died, 1, of febris rheumatica, 1, of appendicitis and 
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3 which have long been under treatment at a sanatorium for 
giandular tuberculosis. 

In order to gain some knowledge, after all, of the mor- 
bility among these children I have examined the class records 
at the end of the school year for the reports on absences. I 
have counted the total number of days which the children 
with hypertrophied tonsils have been absent during the year, 
and compared this figure with the average for the whole 
class; although this method can not give any quite binding 
results, one is still able, on making use of it for several con- 
secutive years, to obtain some sort of idea of the morbidity 
of these children, particularly if one compares the results 
with the opinion of the teacher as to their state of health. 

I shall not tire you with figures but shall confine myself 
to stating that, on studying the entire shool period of children 
whose tonsillar hypertrophy has lasted throughout several 
years (and it is, after all, these who interest us most in this 
connection) I have found a »morbidity figure» which in the 
great majority of cases is lower than the average for the 
class, and indeed, in many cases is not even half as large. 
For a single year, to be sure, this figure may have been 
creater, and this is as a rule so in most cases; but in 16 
children under observation for at least three years, I have 
found lower figures than the average for each year; in several 
cases, the absences of the year have aggregated only a few 
days, sometimes there has not been a single day's absence in 
a whole year. Not seldom a fairly large number of absences is 
found in the first years, after which they diminish. 

As far as tonsillotomized children are concerned, there 
had in most cases been very little illness before the opera- 
tion; of those who had had many absences before the opera- 
tion, some showed a pronounced decline in the number of 
days of illness after the removal of the tonsils, while others 
showed no great change. — In 5 of the children who during 
all the years that they have attended school, have often been 
ill with colds, angina, fatigue and headache, oné is inclined 
to advocate removal of the tonsils. 
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From these investigations of tonsillar hypertrophy 
shool children it is evident, although one must take in‘ 
account the relative parcity of the study material, that a tu 
sillar hypertrophy which is present upon entering school at s: 
or seven years of age, often disappears or diminishes in ¢: 
course of the first years in school; that most children with a to, 
sillar hypertrophy which remains unchanged during many yeu» 
of school attendance, are not inferior to other children eith 
bodily or mentally; and finally, that these children do not se 
to be more susceptible to disease than is normal. Whether it ' 
a mere accident that their morbidity, judging from my i 
vestigations, is rather lower than the normal, I can not sa 
A larger study material may make it possible to solve ths 
question. 


Discussion. 


Dr. Collett, Oslo: 

I have several times seen the symptoms of tonsillar hyper 
trophy and adenoid growths disappear after a few days sojourn 
by the seaside. I have not seen a similar marked influence of 


inland and mountain air with the same regularity. I wish to 
inquire about the ‘experiences of the lecturer and others regarding 
the influence of climate. 


Docent Lévegren, Helsingfors: 

I was much interested in hearing Dr. HERTz’s lecture. Our 
views on tonsillar hypertrophy and its importance are still ver) 
vague because of our imperfect knowledge of the physiological 
functions of the tonsils. The lecturer has in any case given us 
some important starting points in practical work. 

The great changes of the hypertrophy in one and the same 
child not only at different seasons, but also in varying climatic 
conditions are to my mind undeniable facts, which may be of 
interest in our speculations on the nature and origin of hyper. 
trophy also. For my part I am of the opinion that we have to 
deal with a local phenomenon on a constitutional basis. 


Dr. Lichtenstein, Hospital Director, Stockholm: 

I have observed that scarlatina in tonsillectomized children 
runs about the same course as in other children. — The old 
controversay on the question of indications for tonsillectomy raises 
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its head now and again. One must strongly denounce the prac- 
tice of operating on the single indication of »large tonsils». 


Prof. I. Jundell, Stockholm: 

I for my part wish to emphasize that tosillectomy is per- 
formed unnecessarily often. I am myself in the habit of advocat- 
ing the operation in those cases where the large tonsils are 
plainly a hindrance to speech or respiration, or might be suppo- 
sed to injure the auditory organ. My position now receives 
s‘rong support from Dr. HERTz’s investigations, which show that 
extirpation of the tonsils does not cause a diminution in mor- 
bidity, and that the presence of hypertrophy — with the excep- 
tion of the harmful effects mentioned — does not increase su- 
sceptibility to disease in children. 


Dr. Hertz, Copenhagen: 

I wish to express my thanks for the discussion. I am 
glad that others regard tonsillar hypertrophy in the same light 
as I do. For the benefit of Dr. CoLLETTr I wish to mention that 
I have seen tonsillar hypertrophy disappear in the winter in 
many children, when they lacked light, air and warmth. 


XIII. 


Erfahrungen mit Antischarlachserum. 


Von Prof. |. JUNDELL und Dr. NILS LONBERG, Stockholm. 
Autoreferat. 


Gegenwirtig hat man mit Hinsicht der Darstellungstechni! 
mit 3 verschiedenen Typen von Antischarlachseren zu rechnen: 
1) ein rein antitoxisches, 2) ein rein antibakterielles, 3) ein 
gemischt antitoxisch-antibakterielles. Simtliche diese 3 Ty pen 
haben indessen nur oder hauptsichlich eine antitoxisch 
Wirkung. Sie wirken hauptsiichlich auf die Intoxikation. 
wihrend dagegen Komplikationen und Recidive trotz energi 
scher Serumbehandlung vielleicht in gewohnlicher Hiiufigkei' 
und Intensitit auftreten. 

Die Erklirung, dass der antitoxische Komponent des 
Scharlachserums so dominierend ist, ist wahrscheinlich in der 
seit lange bekannten Tatsache zu suchen, dass die Strepto- 
kokken sehr schlechte Antikérperbilder sind, wihrend dem ihre 
Toxine oft auch in geringeren Mengen starke antitoxische 
Kriifte im Serum hervorrufen kénnen. 

Die Scharlachstreptokokken sind allem Anscheine nach 
nicht identisch, sondern bilden eine Gruppe von einander na 
hestehenden Varianten. Das Serum muss deshalb eine ge 
wisse Polyvalenz besitzen, wenigstens eine so grosse Polyvalenz, 
dass dieselbe den im Verbrauchsgebiet des Serums gefundenen 
Scharlachstreptokokkstimmen entspricht. 

Die Deutung Dick's von dem Scharlach als ein reine 
Streptokokkenintoxikation hat uns eine einfache Arbeitshypo 
tese (nach dem Muster Scuicx’s) gegeben. Die Hinwiinde, 
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welche besonders in letzter Zeit von verschiedenen Seiten 
gegen diese Hypotese erhoben worden sind, scheinen zum 
geossen Teil nicht so stark begriindet zu sein. Dieselbe 
Vorsicht, die angezeigt ist hinsichtlich einer vorbehaltlosen 
Zastimmung zu der Dicx’schen Auffassung, ist auch geboten 
bei der Beurteilung der Einwinde, die gegen diese Auffassung 
erhoben worden sind. Gleichgiiltig wie das kiinftige Urteil 
hinsichtlich der Atiologie des Scharlachs fallen wird, wird das 
Scharlachserum, wie auch die heute von uns mitgeteilten Beob- 
achtungen iiber die Wirkung des von uns selbst dargestellten 
Serums zeigen, ihre Bedeutung als einen guten Ersatz fiir 
das oft schwer erhiiltliche Konvalescentenserum behalten. 
Vielleicht wird dies Scharlachserum durch ihr héheres Titer 
sich wirksamer zeigen als das Rekonvalescentenserum. 


FROM THE STOCKHOLM EPIDEMIC HOSPITAL. 
(MEDICAL DIRECTOR: A. LICHTENSTEIN, M. D.) 


XIV. 


A Contribution to the Question of the Etiology of 
Scarlatina. 
By A. LICHTENSTEIN (Stockholm). 


For a long time two different opinions on the problem o 
the etiology of scarlatina have opposed each other. Accordiny 
to the one, the disease is due to the hemolytic streptococe: 
which are regularly found in the throat in fresh cases; a 
cording to the other, the virus is unknown, probably invisibl: 
while the streptococci play only a secondary role. 

In recent years important research work on the question 
of the scarlatina virus has been done mainly in America and 
Italy. D1 Cristina, Caronra, Stnpon1 and others in Italy have 
thought themselves able to identify the virus as an anaérobic. 
filterable diplococcus, which they assert fullfils all the classica! 
requirements of Kocn for acceptance as the agent of the 
disease. These sensational Italian results have not, however, 
been possible to confirm anywhere. 

In the United States other roads have been followed and 
results have been obtained which have placed the streptococci 
in the foreground. Ever since Lérriter in 1884 showed the 
presence of hemolytic streptococci in the throat in fresh scar 
latina, there has been great disagreement about the importance 
of these bacteria. At the beginning of the 20th century, a 
great number of papers were published on investigations of 
the existence of cultural and serological specific properties of 
scarlatina streptococci. The various results did not agree. In 
1905, Jocuman made a critical survey of the question, and 
arrived at the result that these streptococci could not be re 
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varded as the virus of scarlatina, his main reasons being, first, 
that they did not in any definite way differ from other strepto- 
coeci, and second, that the immunity which always follows 
earlatina is a definite objection to regarding scarlatina as a 
streptococcus disease, because generally no immunity of very 
long standing is to be found in streptococcus infections. In 
the decades which followed, the prevailing view probably was 
‘hat the virus of scarlatina is unknown. 

Certain investigators, however, arrived at other conclu- 
ions. Thus Moser in 1902 was of the opinion that he re- 
ceived such good therapeutic results from a scarlatina immune 
serum, that its action must be specific. GasrirscHEWsKY in 
(906 published successful experiments in preventing the disease 
by scarlatina streptococcus vaccine. 

Krumwiepe, and Prart in 1914 published a case 
of a laboratory infection from a pure scarlatina streptococcus 
culture resulting in a typical scarlatina. Inoculation experi- 
ments on monkeys, however, did not succeed. . 

So soon as the following year, ScuuiEissner published 
similar experiments which were successful on 12 out of 24 
monkeys. The tonsils were rubbed with a pure scarlatina, 
streptococcus culture. A disease resulted, resembling scarlatina, 
with angina, »strawberry» tongue. fever and later desquama- 
tion. After having passed through the disease the monkeys 
were immune to every attempt at producing reinfection. Attempts 
at inoculation with filtrate of streptococcus culture were re- 
gularly unsuccessful. 

At about this time American research on scarlatina strepto- 
cocci had already begun. Docnrz, Avery and LANcEFIELD 
in 1919, Tunicuirr, 1920—1922, Briss, 1920—1922, and the 
Englishman Gorpon in 1921, published results which collectiv- 
ely showed that these streptococci at least to some degree 
possessed specific properties. 

Particularly by the work of the Dick couple the question 
has come closer to its solution. These scientists in 1923 
published successful experiments in producing scarlet fever in 
man by the same method which Scuieissner had used on 
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monkeys. These results have been confirmed by Nicouu, Con 
sEIL and Duranp. 

Dick and Dicx also demonstrated, that scarlatina strepto- 
coccus cultures sometimes hold a toxic substance, which, when 
injected on man, in some cases produces a disease resembling 
scarlatina in giving fever, rash and desquamation. Intracu- 
taneous injection in a very small dose (0,1 ce. of a solution 
1 : 1000—1 : 2000) produces no general symptoms, but in some 
individuals, a local reaction, resembling a tuberculine cutaneous 
reaction or a Schick reaction. 

There was then formulated a working hypothesis, that 
there is a far reaching analogy between scarlatina and diph- 
theria, both diseases being caused by a local bacterial growth 
in the throat, which usually remains localized and acts by 
means of toxins. The Dick reaction in scarlatina should also 
be analogous to the Schick reaction in diphtheria, a positive 
reaction indicating susceptibility, a negative one, immunity. 

It may then be expected that only Dick positive indivi- 
duals will get scarlet fever, and moreover that the reaction 
will always be positive at the outset of the disease, and will 
during its course, in connection with the development of im 
munity, change into a negative one. 

Confirmation of this hypothesis was soon forthcoming, 
first from the United States, and later also from other coun 
tries. It was found, however, that later results did not alto- 
gether agree with the first ones in that some individuals with 
negative reaction aquired the disease, and in that the reaction 
in some scarlatina cases did not entirely follow the course 
expected. 

Reports soon came both from Docnrz and SHermann 
and shortly afterwards from Dick and Dick, announcing good 
therapeutic results from the use of variously produced anti- 
streptococcus sera, experiments which have afterwards been 
taken up in many quarters. 

Finally Dick and Dick demonstrated that a Dick positive 
individual by being immunized with scarlatina streptococcus 
toxin can be changed into a negatively reacting one, which 
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has been interpreted as indicating the effecting of an immu- 
nity to scarlatina. 

The limited time at my disposal makes it impossible here 
to review the extensive literature on all these questions which 
as already appeared. I proceed to a brief report on the inve- 
tigations in this field which I have carried out, in collabora- 
ion with my assistants, particularly Dr. Hans Ruoprn, in the 
course of the last three years at the Epidemic Hospital, Stock- 
holm. 

First we were able to confirm the almost unexceptional 
presence of hemolytic streptococct in the throat in fresh cases 
of searlatina. In 650 cases these bacilli were identified by 
means of direct cultivation on blood agar in 90 % of the cases. 
Some American authors maintain that hemolytic streptococci 
disappear from the throat in the course of the disease. Judging 
from our investigations this is generally not the case. Of 
our 650 cases 65 % still harboured streptococci in the throat 
on dismissal from the hospital after 6—8 weeks. 

It should, however, be remembered that hemolytic strepto- 
coeci are very often found in the throat under other condi- 
tions also. We thus found them in no less than 26 of a 
group of 38 cases of angina, or 68,4 % of the total. 

In a group used for control, consisting of 65 cases of 
mainly healthy individuals, hemolytic streptococci were found 
in only 11, or 15,7 % of the total. 

It is interesting to note that healthy nurses, after having 
done duty for some time in the scarlet fever wards, regularly 
harbour hemolytic streptococci in the throat. 

The Dick test was made on a large number of individuals 
of all ages, including both individuals free from scarlet fever 
and scarlatina patients. 

The former group consisted of more than 2,600 indivi- 
duals of all ages from new-born children to adults. The result 
is illustrated by the following curve (Table I). 

We find that new-born children as a rule give a negative 
reaction, that of those around 1 year of age, 13 % give a 
positive reaction, that between 1 and 2 years the figure has 
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already risen to 50 %, that the curve reaches its maximum 
with 56 % at the ages of 2 to 5 years, that in the group | 
to 10 years there are still more than 50 % giving a positiv, 
reaction, after which the curve rapidly falls to 30 % at th 
ages of 10 to 15 years, and to not quite 20 % among adults 
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Granted that a positive Dick reaction indicates suscepti 
bility, and a negative one immunity, one should naturally find 
most, Dick positive individuals in those age groups which are 
most susceptible to the disease. This is also found to be the 
case. The fine line on the diagram shows the distribution in 
different age groups of the scarlet fever cases at the Epidemic 
Hospital in Stockholm occurring in a year chosen arbitrarily 
which offered a large number (1783) of scarlatina cases. We 
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see that this curve shows very good agreement with the fre- 
quency curve for positive Dick reaction, with a pronounced 
maximum for both curves in the same age groups. 

Our experience also confirms the view that a large majo- 
rity of scarlatina patients are Dick positive. Exceptions, how- 
ever, are not infrequent, and it is certain that Dick negative 
individuals may acquire the disease. 
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Of great interest I also find the fact that Dick positiy 
nurses may work for a long time in a scarlatina ward withow 
catching the disease, in spite of the fact that they harbou 
hemolytic streptococci in the throat. This undoubtedly ind 
cates the existence of a factor, as yet unknown, which is « 
importance in influencing susceptibility. 

The conduct of the Dick reaction during the eourse | 
scarlatina is illustrated by the following curves (Table II). 

The reaction has been taken, usually once a week, in 5% 
cases with a sure diagnosis. The upper curve refers to th 
entire group of cases. We find that during the first week « 
the disease between 60 and 65 % react positively. During tl 
second week the percentage already falls to between 30 an 
40 %. Then the curve falls slowly so that in the seventh wee. 
we still have about 20 % positive reactions. In the eight) 
week the proportion of positive reactions has fallen to 9 %, « 
figure which is of interest inasmuch as other investigators hav» 
arrived at about the same percentage of positive reactions 
among healthy individuals who were supposed to have passe! 
through scarlatina at an earlier date. 

If the cases are divided up into such as have, and sucl) 
as do not have complications, the interesting condition is 
revealed that cases with complications more often react posit 
ively than do uncomplicated ones. This is so particularly in 
the third week of illness, when, as we know, the greatest 
frequency of complications is found. The difference is pro- 
nounced, with 20 % of positive reaction in uncomplicated cases 
and 33 % in complicated ones. Toward the end of the disease 
there is no difference between these two curves. 

It is also of great interest to note that cases with relapses, 
as illustrated by the uppermost curve, react positively in a 
much higher percentage and for a much longer time during 
the disease than other cases. The curves do not meet until 
about the seventh or eighth week. This condition is most in- 
teresting, because it is natural to suppose that the immuniza 
tion proceeds more slowly in cases with relapse than in others. 

Most of our scarlatina cases ‘thus reacted positively at 
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Table IIT. 


ay of 


een Case 2 Case 3 | Case 4 Case 5 


25 X 25 
30 X 20 weak 
neg. weak 
20 X 20 neg. 25 X 20 
20 X 20 7X10 15X15 
12X15 18X15 7X7 10X10 
13X15 neg. | 10X10 5X5 


30 X 10 30X15 neg. 
15 X 20 neg. 3X neg. 
25 X 25 25 X 25 neg. 5x5 
20 X 20 15X15 | weak + neg. 
5X3 10X15} 5x5 neg. 
20 X 20 neg. weak + ? neg. 
10X15} 5X5 neg. 


neg. 25x weak 8x8 20 20 
5X5 5X 1i neg. 15x 15 
5x5 30 X 2: neg. 5x5 
15X15 5xX<é neg. 15X15 
5X5 2 2 neg. 25—25 
5x5 neg. 20 x 20 
| 12X12/ned. neg. 5x5 


5X5 

neg. 

neg. 

neg. 
10X10 neg. 
10X10 neg. 
12X12 neg. 


x5 
x5 
x7 
x 20 
x5 


5 
5 
7 
5 
5 


= 
3 


or 


10X15 10X10 10x10 
10X10 25 X 25 
5X5 gr, 20 X 20 11X11 
5x5 10X10 15X15 
5x5 10X10 10X10 
5x5 30 X 30 15 
neg. 25 X 25 15X10 


neg. 12X12 
neg. 10X10 
neg. 7X7 

neg. 20 X 20 
neg. 20 X 20 
neg. 10X10 
neg. 12X12 
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| | 
| 
| 
neg. 
| 10x10 
5X5 
| 5x5 
7 | neg. 
8 | 7X7 
9 | 3X3 
10 | neg. 
ll | neg. 
12 neg. 
13 neg. 
14 neg. 
15 
16 
17 
18 
19 
20 
21 
| 
22 neg. neg. 2 
23 neg. neg. 
24 } neg. 5X3 | 
25 I 15X15 10x10 
26 10x 10 7X7 
27 3X3 15X15 | 
28 = 7X10 15X15 
29 neg. ? 
30 neg. 
31 neg. 
32 neg. 
33 neg. 
34 
35 
36 yp 
37 7X 
38 7X 
39 5x 
40 
4] - 
42 
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the beginning of the disease and negatively toward the end 


We do find, however, that about one third of all the cases 


react negatively during the first week of the disease. Som: 
of these cases in which we had occasion to take the reaction 
before the outbreak of the disease, were found to give a posi 
tive reaction at that time, so that the change to negativ: 
must have taken place very early, during either the incubatio: 
period or the very first days of illness. Another notable fac 
is that about 10 % of all the cases remain positive even afte 
having passed through the disease. In proportion to the ver) 
rare incidence of a repeated infection with scarlatina, thi 
figure seems strikingly high. 

Among our cases, there are those with a positive reactio: 
during the entire course of the disease, others with a perma 
nent negative reaction, and still others where the reaction 
unsystematically changes from positive one week to negativ: 
the next or vice versa. One should take into account th: 
possibility that such changes of reaction must be considerabl 
more common than would appear from only one examination 
a week. It is quite possible that we are here dealing with a 
normal condition. A number of cases on which we took daily 
Dick reactions during the entire disease did react in this 
manner, as shown by the following table (Table III). 

There is reason to assume a connection between these 
remarkable changes in the Dick reaction and the strangely 
fluctuating recurrent progress which is to some extent charac 
teristic of scarlatina. 

I should like to stress also that according to my expe 
rience one is not justified in drawing any conclusions concern 
ing the reaction of an individual to Dick toxin after one 
negative test alone, inasmuch as an immediate repetition of 
the test with the same dosage often gives a positive reaction. 

We have been able, too, to demonstrate the interesting 
fact that the frequency of positive reactions differs with the 
use of toxins from various sources. Thus a very strong toxin 
from Toronto, given in about 300 cases, resulted in only 42,8 % 
positive reactions, for a Danish toxin, used in 250 cases, in 
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1,4 %, while a weaker Swedish toxin, used in about 200 cases, 
cave no less than 68,1 % positive reactions. 

This is a noteworthy observation as it tallies what has 
recently been found in Manchuria, where Toropa succeeded in 
producing positive reactions with a native toxin on individuals 
sho had previously reacted negatively to an American certified 

xin. It seems plain that one must take into account the 
existence of different strains of scarlatina streptococci. 

Our results show a distinct connection between the course 
cf the Dick reaction and the immunity developed in the course 
of a searlatina. The exceptions referred to above indicate, 
however, the existence of factors as yet undiscovered. 

Dick and Dick demonstrated that it is possible to neu- 
tralize scarlatina streptococcus toxin with scarlatina convale- 
scent serum as well as with serum from horses immunized 
with the toxin in question. I am able to confirm this; the 
neutralizing effect is, as a matter of fact, extremely strong. 
One as a rule finds a negative Dick reaction immediately after 
treatment with convalescent serum or immune serum from 
horses. 

This antagonism between the toxin and convalescent serum 
indicates a close connection between streptococcus toxin and 
the immunizing processes which take place during the course 
of scarlatina. 

I am also able to confirm that it is possible, as a rule, by 
immunizing with scarlatina streptococcus toxin to change Dick 
positive reactors into negative ones. The first doses of toxin 
often give rise to the development of a mild ailment resem- 
bling scarlatina and giving a rash on which one is able to 
produce the extinction reaction. 

It is of interest to note that the Dick reaction in the 
course of immunization, before it has become negative, changes 
to a reaction running a speedy course, just as is the case with 
the tuberculine reaction in tuberculine treatment. 

Wheter immunising in this manner leads to any more 
enduring immunity is a question on which, to my mind, it is 
decidedly too soon to give any opinion. 
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Finally I have also tested the therapeutic effect of anti 


scarlatina streptococcys sera. In a number of scarlatina cases, 


severe as well as average ones, [ have during the last tw: 


CASES TREATED ANTITOXKIC 
Tene SCARLET FEVER SERUM. 
(Cl FEMALE AGED 26 
e 
344 
z 
= 
w 
MALE AGEO £0 
40 
| = 
a8 a 
3 4 A 2 3 4 19 
FEMALE AGED 3% 
34+ 
3f 
22 Adenitis 
Figs. I—III. 


years been using different anti-scarlatina streptococcus sera, ot 
which one was American, one English, and a number Swedish. 
The serum has usually been given ¢ntravenously, some 


times also intramuscularly, in doses of 10 to 20 c.c. 
sionally the treatment was repeated the following day. 


Ocea 
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Only cases with high fever and under general toxic in- 
‘uence, but no mild ones, were treated in this manner. 

The result has in the great majority of cases been extrem- 
ly favourable. Usually one observes in immediate connec- 
ion with the injection a critical fall of the temperature in 
he course of a few hours. At the same time the rash fades 
nd the general subjective and objective condition of the 
atient improves very rapidly. 

The results of the treatment are illustrated by the Figs. 
—ITI. 

The following table groups the 75 cases which were first 
reated in this manner. For comparison I have included in 
he table an equal number of similar cases treated with con- 
alescent serum, a therapeutic method which gives results very 
much resembling those obtained by using anti-scarlatina strepto- 

coccus sera. 


Table IV. 
Number 
Treatment of Result 
cases 
Pronoun- | Moderate No 
ced effect.| effect. effect. 
= 
Anti-scarlatina streptococcus serum 7 | 60 10 5 
Searlatina convalescent serum ... 75 49 24 2 


The table shows that a pronounced effect, viz., an imme- 
diate critical fall in the temperature, has been obtained in 
most of the cases. 

An interesting question still under discussion is whether 
anti-scarlatina streptococcus serum in its present form protects 
from complications. One thing is certain, that such compli- 
cations as are already manifest before the treatment are ge- 
nerally not affected. The following table analyses the cases 
treated with respect to later complications and offers compa- 
rison with an equal number of cases treated with convalescent 
serum and an equal number not treated with serum. 
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Table V. 
Complications 
= s 3 
RM a | s 
| 
Anti-scarlatina strepto- | 

coceus serum... ., 75 3 2 0 4; 4 

Scarlatina convalescent 
75 8 |} 21; 2] 1 8 6 14) 4 
75 6 | 2 | 7 0 | 13 9/| 3 


The table shows that so called complications of variou 
kinds do appear after treatment with anti-scarlatina strepto 
coccus serum as well as with convalescent serum. Betwee 
these and cases not treated with serum there is no differenc: 
in frequency of complications sufficiently pronounced to allow 
the drawing of any conclusions, as the number of cases is 
too small. 

Anti-scarlatina streptococcus serum is plainly a very valu 
able remedy in treating severe cases of scarlatina, and the 
effect is so pronounced from even small dosages that there 
seems much to favour the view that it has a specific nature. 
Possibly one may expect a still better effect on the complica 
tions from sera which are not only antitoxic but also bacteri 


cidal. 


* 


In conelusion I should like to state it as my opinion that 
the American investigations, and investigations built upon these 
which have of late years been made in many quarters, have given 
strong support to the theory that scarlatina is caused by hemo- 
lytic streptococci of a partially specific nature. There are in 
this field, however, still many unclear and unsettled questions. 
The problem has not yet found its final solution. 
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Investigations on Cutaneous Reaction in Scarlatina. 


By N. MALMBERG, M.D. and @. JACOBSOHN, M.D., Stockholm. 


Summary. 


1. The Dick reaction taken on 1200 children, 0—15 
years, was positive in 66,8 %, negative in 24,2 % and of an 
uncertain character in 9 %. 

2. Investigations of the frequency of positive Dick re- 
action at different ages gave results agreeing with those 
hitherto published. 

3. Children with a history of scarlatina gave a positive 
Dick reaction in 11 %. 

4. Pseudoreactions were more often found in children 
with increased sensitivity to tuberculine than in those without. 

5. Investigations on 320 children of the variability 
(>Spontanschwankungen») of the Dick reaction, showed that 
a positive reaction gives practically no changes on retesting 
(occurred in only 1 % of our cases); a negative reaction on the 
other hand may in a certain percentage of cases (our figure 
was slightly less than 20%) change to a positive one on 
retesting. 

6. It thus seems permissible to regard a positive reac- 
tion as giving definite information, while a negative one should 
be judged more cautiously and under certain conditions occasion 
a retesting. 

7. We have hitherto tested 16 foreign toxins derived 
from scarlatina streptococci and only 2 were found to compare 
in strength with the toxin which we ordinarily use. Ten 
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toxins, among which were 2 derived from Dick strains, have 
plainly appeared considerably weaker, and 4 have show 
themselves to be practically atoxic. 

For further information, cf. Acta Pediatrica, Vol. VI. | 
442; Svenska Likaresiillskapets Férhandlingar (Transaction 
of the Society of Swedish Physicians) 1927. 
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FROM THE STOCKHOLM EPIDEMIC HOSPITAL. 
(MEDICAL DIRECTOR: A. LICHTENSTEIN, M. D.) 


XVI. 


Studies in Scarlet Fever. 


IV. 
Immunity of the Newborn to Scarlet Fever. 
By A. LICHTENSTEIN (Stockholm). 


It is a generally known fact that infants during the first 
months of life show a striking immunity to infectious diseases 
of various kinds. The general opinion is that this immunity 
is passive, resulting from a passage of antibodies from the 
mother to the fetus by way of the placenta. Another opinion 
has also been expressed, viz. that nursing children by way of 
mothers’ milk receive certain antibodies and with them a cer- 
tain amount of protection against infection. 

If, however, one looks more closely into these matters, one 
will find that the newborn or very young child reacts quite 
differently to different infectious diseases. To certain infec- 
tious diseases the new-born child thus does usually not respond 
with any immunity at all. Such is the case in chicken-pox 
and whooping cough, which diseases quite new-born babies can 
contract even if their mothers have had them. A pregnant 
woman who is herself immune to chicken-pox or whooping 
cough thus does not transfer to the fetus any immune bodies 
for these diseases, at any rate not of such kind or in such 
quantity that immunity of the child results from it. 

In other diseases, however, as for instance in measles, 
the immunity of the new-born child is entirely dependent on 
whether the mother has had measles or not. In case she has, 
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the child receives by way of the placenta a certain supply . 
immune bodies which gives protection from measles during tl 
first three or four months of life. This immunity, like all oth 
passive immunity, is of short duration and resembles entire! 
that produced by convalescent serum. If, however, the moth: 
has not had measles the new-born child is from the very fir 
susceptible to the disease. 

No immune bodies in measles pass over to the child | 
way of mothers’ milk as far as one can judge from clinic: 
experience. The opposite view has, to be sure, been expresse: 
by Aaser, for instance, but no proof has been found. In 
nosocomial measles epidemic among infants, the course of whic: 
I had occasion to follow, it was found that all children und: 
three months of age remained well, independent of their ma. 
ner of feeding, while all older children, breast-fed as well a 
bottle-fed, were attacked. 

In other infectious diseases, as for instance scarlet fever, 
one finds in the new-born child an immunity entirely indeper 
dent of the immunity status of the mother. One often sees 
the case of a woman in child-bed contract scarlatina ani 
continue giving the breast without any sign of disease appear 
ing in the child. At the Stockholm Epidemic Hospital we 
have in the last three years treated somewhat over thirt) 
cases of scarlet fever (where there has been no doubt in the 
diagnosis) in lactating women, and without exception the 
children have remained entirely well. 

In such cases the child’s immunity can hardly be a pas- 
sive one derived from the mother, as it is difficult to suppose 
that a non-immune woman could provide her child with im 
mune bodies. Immunity to scarlatina in newly born and young 
children must therefore a priori be considered of an at least 
partially different nature from immunity to measles, for example. 
Research on scarlet fever during recent years has given results 
which have made possible a better understanding of the im- 
munity of the newborn to scarlatina. There are two different 
methods by means of which we believe ourselves able to prove 
the presence or absence of antibodies in the blood. The one 
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is Schulz and Charlton's extinction reaction, and the other the 
cutaneous scarlatina streptococcus toxin or Dick reaction. The 
former, as is well-known, is the fading of a fresh scarlatina 
rash around an injection made into the rash area of scarlatina 
convalescent serum. The extinguishing component of the se- 
rum has been considered as having the character of an anti- 
body and the extinction as involving a local neutralization of 
the toxin. Strong support for the correctness of this view is 
found in the experience that serum from horses immunized 
with scarlatina streptococcus toxin has the power of exting- 
uishing a scarlatina rash, which normal horse serum has not. 

The Dick reaction is on good grounds looked upon as a 
means of demonstrating an individual’s immunity to scarlatina, 
so that a positive reaction means susceptibility, a negative, 
immunity to the disease. The general impression, which is 
also confirmed by my experience, is that mainly Dick positive 
individuals acquire scarlatina, as well as that the reaction at 
the beginning of the illness is usually positive, but that it, in 
connection with gradually arising immunity in the course of 
the disease, changes into a negative one. It is true that there 
are as yet unexplained exceptions to these general rules, but 
there seems to be no doubt that there is a definite relation 
between the Dick reaction and immunity to scarlatina. 

It is evident from the above that a negative Dick reaction 
is found in immune individuals, whose blood serum therefore 
should have extinguishing power. This is also generally found 
to be the case; a negative Dick reaction is found in indivi- 
duals whose serum gives an extinction reaction, while a posi- 
tive Dick reaction appears with a serum lacking the exting- 
uishing component. Thus the Dick reaction and the extinction 
reaction stand in inverse relation to each other. 

It is now of the very greatest interest to discover whether 
similar relations prevail in newly born and young infants, or 
whether these methods of investigation might give support to 
the possibility suggested above, that this immunity of earliest 
childhood is of a somewhat different nature from that of 
later life. 


A. LICHTENSTEIN 


Very few investigations of this question have up to no 
been published, but some attempts have been made to procee 
along the lines suggested. ZincHER examined somewhat moi 
than thirty lactating mothers and their children, and th 
children, without exception, gave the same reactions as thei: 
mothers. He also examined a few new-born children an 
their mothers, and in six of these cases also the blood of t! 
umbilical chord for the presence of antitoxin (method not given 
In four of the latter cases, where both mother and child wei 
Dick negative, he found antitoxin in the blood of the umbi' 
ical chord; while in two cases, mother and child being Dic : 
positive, the chord blood lacked antitoxin. 

ZinGHER concludes that this immunity of the newborn, : 
in the case of measles, depends on a passage of antibodi 
from mother to child. But he does not touch upon the que 
tion, to my mind the most interesting one in this connectioi.. 
of the reason for the immunity of the children in those cases 
where the mother is not immune. 

Boxay made the Dick test on 88 lactating mother:. 
Eighteen (20 '/: %) gave a positive reaction, while of the children 
all gave negative reactions except one, whose mother was amon 
the eighteen with a positive reaction. In 49 other cases his 
assistants Pauncz and Csoma regularly found negative reactions 
in the newborn, while four of the mothers reacted positively. 
Boxay maintains that the negative reaction in the newborn 
can not be due only to the presence of antitoxin in the blood, 
since the reaction is also negative in those children whose 
mothers give a positive reaction and therefore may be supposed 
to lack antitoxin in the blood. 

Harniss tried the Dick reaction on 82 mothers and their 
new-born infants. Without exception he found negative reac- 
tions in the children, which he ascribes to a neutralizing effect 
on Dick toxin by the colostrum of both Dick positive and Dick 
negative mothers, a view as yet entirely unproven and a priori 
not very likely. 

Finally we have the investigations by Nosen on 72 new- 
born children, of whom only one showed a positive Dick reac- 
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tion (like its mother) and all the others were negative. He 
does not mention how many of the mothers gave positive 
r-actions. 

As far as I have found, these few and partially disagreeing 
data are the only ones that have so far been published. 

I have now studied these questions in the following manner. 
First I have carried out the Dick reaction with a strongly 
acting toxin in dilution 1: 1000 on hundred women recently 
delivered and on their children; then I have investigated the 
extinction power of a number of sera from Dick positive and 
Dick negative women, recently delivered, as well as of blood 
from the umbilical chords in these cases, always using a con- 
valescent serum with certified extinction power for a control. 
Further, I have tried to neutralize Dick toxin with the sera 
in question, which can be done with scarlatina convalescent 
sera as well as antiscarlatina streptococcus sera. Finally, I 
have made some attempts to produce extinction and neutra- 
lization with milk from Dick positive and Dick negative lactat- 
ing mothers, and in one case also with colostrum. I shall 
here briefly outline the results of these investigations, the 
material for which I have obtained in part from Allminna 
Barnbérdshuset (General Maternity Hospital) and Sédra Barn- 
bérdshuset (Southern Maternity Hospital) in Stockholm. 

The following table gives the results of the Dick test. 


Table I. 


Mother Child 


+ Dick — Dick + Dick — | 


13 


Dick 
Mother earlier had scarlatina . 1 | 0 14 
Mother not had searlatina .. 26 60 7 79 
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This table illustrates the following facts: 


1. That of 100 women, recently delivered, 27% reacte.’' 


positively, 73% negatively. 

2. That of the new-born children of these mothers on! 
7% reacted positively, 93% negetively. 

3. That the children of Dick negative mothers alway; 
reacted negatively, but of 27 Dick positive mothers only 7 ha 
Dick positive children, the remainder (about */: of the tota 
Dick negative ones. 


It has thus been found that a certain percentage of nev 
born children do react positively to scarlatina streptococcu 
serum. The reactions were always considerably weaker tha 
those in the mothers. It is, however, plain that newly bor 
children can react positively, although there is no doubt tha 
the skin of the new-born generally shows a certain incapacit 
to react to foreign substances. 

ZinGHER’s statement that there is always agreement bi 
tween the Dick reactions of mothers and children is obvious|; 


incorrect. In my study material the children of Dick positive 


mothers gave negative reactions in the majority of cases. 
It was now of great interest to investigate the extinction 


reaction in mothers and children with positive or negative 


Dick reactions. 
These tests gave the following results: 


1. That sera from Dick negative puerperae regularly have 
the power of extinguishing a scarlatina rash. 

2. That blood from the umbilical chord of children of 
Dick negative mothers also regularly produces extinction. 

3. That sera from Dick positive puerperae lack exting 
uishing power. 

4. That blood from the umbilical chord in the latter 
cases also lacks the power to produce extinction, and this in 
those cases as well where the children are Dick negative. 


On the supposition that the extinguishing component in 
the serum has the nature of an antibody, these attempts to 
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produce extinction show that pregnant women, having scarla- 
tina antibodies in the blood, transfer these to the fetus by 
iy of the placenta, and they show further that in the ab- 
nee of such antibodies in the mother, the child also lacks 
hem, but none the less generally gives a negative Dick 
action. 
We thus find that the otherwise usual condition, viz. that 
‘ick reaction and extinction reaction stand in inverse relation 
o each other, here does not hold good inasmuch as the blood 

new-born Dick negative children may lack the power of 
roducing extinction. 

The results of the neutralizing tests in 17 of 18 cases 
entirely agree with those of the extinction tests. Where the 
power of producing extinction is present, the serum has also 
the power of neutralizing scarlatina streptococcus toxin, so 
that the toxin is no longer capable of producing a Dick reac- 
tion. These tests give added support to the view that the 
extinguishing component has the nature of an antitoxin. 

The extinction tests with human milk have been carried 
out on ten cases in different stages of lactation, and on one 
ease with colostrum. Each of these tests has been made on 
at least two different exanthemata, and only such tests have 
been included in which the control with convalescent serum 
was plainly positive. Of the test cases five were ill with 
scarlatina, while the remaining ones were well. These tests 
regularly showed the absence of an extinguishing component 
in both colostrum and milk from Dick positive as well as Dick 
negative lactating mothers. Not even in cases where the 
mother had had her scarlatina for some time and the Dick 
reaction had changed from positive to negative, did the milk 
show any extinction power whatsoever. 

Neutralization tests with human milk have also regularly 
shown the absence of antitoxin in the milk. 

From these investigations the following conclusions may 
by drawn: 

1. That Dick negative mothers have Dick negative 
children. 
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2. That Dick positive mothers usually have Dick negati, 
children, but that the children in a limited number of cas: 
show positive reaction. 

3. That the blood serum from Dick negative mothe: 
possesses the power of producing extinction of a scarlatin 
rash, while serum from Dick positive mothers lacks this powe) 

4. That blood from the umbilical chord has the pow 
of producing extinction, where the mother's blood has th , 
power, not otherwise. 

5. That in dealing with new-born children, the Di 
reaction and the extinction reaction do not always stand 
inverse relation to each other, as is otherwise the rule. 

6. That it has not been possible to gain support for t! 
supposed passage of scarlatina immune bodies through t! 
mother’s milk. 

These results seem to justify the conclusion that in a 
immune gravida, scarlatina antitoxin certainly passes by w: 
of the placenta to the fetus, but that the scarlatina immunii 
which is found as a general rule in new-born children is not 
of an antitoxic nature in those cases where the mother lacks 
immunity. 

If this is correct, how then is this immunity to be ex 
plained? A working hypothesis which to my mind is a usefi! 
one, and which seems to agree with all facts known at preset 
is the following one: the new-born child is not susceptible to 
scarlatina because the body is not yet able to react against « 
scarlatina infection (possibly of streptococcus origin) with the 
development of a typical scarlatina symptom complex. The 
new-born child has a negative Dick reaction because the 
reaction state of the organism does not permit the possibility 
of a positive reaction, in just the same way as a child does 
not react to tuberculine until it has come into contact with 
the tubercle bacillus and its toxins. 

I find it of great interest in this connection to recall the 
more diffuse distribution of the lymphoid tissue of the oral 
cavity and throat in new-born and very young children as 
compared to later life. The same infection, which in older 
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cnuildren and adults produces a typical tonsillar angina, in the 
infant produces a diffuse pharyngitis. Until the age of one 
year and more one does not find the typical angina, that is 
to say, the same age at which susceptibility to scarlatina be- 
gins to appear. What is known at present about immunity 
to searlatina in the new-born well agrees with the supposition 
hat an angina, which in one way or another produces a sen- 
sitization, is necessary in order to make possible the appearance 
of a typical scarlatina. In other words ow present knowledge 
of the immunity to scarlatina of the new-born is quite compatible 
with those theories for the pathogenesis of scarlatina, which ascribe 
this disease to an anaphylactic process. 


Diskussion der Vortrige XIII—XVI. 
Chefarzt Bjérkstén (Helsingfors): 


Im Anschluss an die letzteren Vortrige méchte ich Ihnen 
iiber die von mir bei der Anwendung von Scarlatina-Serum ge- 
wonnenen Ergebnisse berichten. Ich habe in 287 Fallen MosEers 
Serum, in 26 Fallen das amerikanische Serum verwendet, in 7 
Fillen das mir von Professor JUNDELL giitigst zur Verfiigung 
gestellte schwedische Serum, in 15 Fallen Serum der BEHRING 
Werke und schliesslich in wenigen Fallen in anderer Weise her- 
gestelltes Serum. 

Meinen Erfahrungen nach hat das amerikanische Serum den 
besten Erfolg geliefert. 

Von intravenédsen Serum-Injektionen sehe ich am liebsten 
ab, da ich bei Patienten, die friiher aus irgend einem Grunde 
mit Serum behandelt wurden, nach erneuerter Injection schwere 
anaphylaktische Stérungen beobachtet habe. 


9—27449. Acta pediatrica, Vol. VII. Supplementum II. 
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2. That Dick positive mothers usually have Dick negativ: 
children, but that the children in a limited number of case 
show positive reaction. 

3. That the blood serum from Dick negative mother 
possesses the power of producing extinction of a scarlatin 
rash, while serum from Dick positive mothers lacks this powe: 

4. That blood from the umbilical chord has the powe 
of producing extinction, where the mother's blood has thi 
power, not otherwise. 

5. That in dealing with new-born children, the Dic 
reaction and the extinction reaction do not always stand i 
inverse relation to each other, as is otherwise the rule. 

6. That it has not been possible to gain support for th 
supposed passage of scarlatina immune bodies through th 
mother’s milk. 

These results seem to justify the conclusion that in a 
immune gravida, scarlatina antitoxin certainly passes by wa 
of the placenta to the fetus, but that the scarlatina immunit) 
which is found as a general rule in new-born children is nm 
of an antitoxic nature in those cases where the mother lacks 
immunity. 

If this is correct, how then is this immunity to be e, 
plained? A working hypothesis which to my mind is a usefu! 
one, and which seems to agree with all facts known at present 
is the following one: the new-born child is not susceptible to 
searlatina because the body is not yet able to react against a 
scarlatina infection (possibly of streptococcus origin) with the 
development of a typical scarlatina symptom complex. The 
new-born child has a negative Dick reaction because the 
reaction state of the organism does not permit the possibilit) 
of a positive reaction, in just the same way as a child does 
not react to tuberculine until it has come into contact with 
the tubercle bacillus and its toxins. 

I find it of great interest in this connection to recall the 
more diffuse distribution of the lymphoid tissue of the ora! 
cavity and throat in new-born and very young children as 
compared to later life. The same infection, which in older 
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cuildren and adults produces a typical tonsillar angina, in the 
infant produces a diffuse pharyngitis. Until the age of one 
year and more one does not find the typical angina, that is 
to say, the same age at which susceptibility to scarlatina be- 
gins to appear. What is known at present about immunity 
to searlatina in the new-born well agrees with the supposition 
that an angina, which in one way or another produces a sen- 
sitization, is necessary in order to make possible the appearance 
of a typical scarlatina. In other words ow present knowledge 

‘the immunity to scarlatina of the new-born is quite compatible 
with those theories for the pathogenesis of scarlatina, which ascribe 
is disease to an anaphylactic process. 


Diskussion der Vortrige XIII—xXVI. 
Chefarzt Bjérkstén (Helsingfors): 


Im Anschluss an die letzteren Vortrige méchte ich Ihnen 
iiber die von mir bei der Anwendung von Scarlatina-Serum ge- 
wonnenen Ergebnisse berichten. Ich habe in 287 Fillen MosEers 
Serum, in 26 Fillen das amerikanische Serum verwendet, in 7 
Fillen das mir von Professor JUNDELL giitigst zur Verfiigung 
gestellte schwedische Serum, in 15 Fallen Serum der BEHRING 
Werke und schliesslich in wenigen Fallen in anderer Weise her- 
gestelltes Serum. 

Meinen Erfahrungen nach hat das amerikanische Serum den 
besten Erfolg geliefert. 

Von intravendsen Serum-Injektionen sehe ich am liebsten 
ab, da ich bei Patienten, die friiher aus irgend einem Grunde 
mit Serum behandelt wurden, nach erneuerter Injection schwere 
anaphylaktische Stérungen beobachtet habe. 
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XVII. 


Einige Beobachtungen hinsichtlich des Diabetes mellitu: 
wahrend der ersteren Lebensjahre. 


Von 


Dr. med. EJNAR LENSTRUP (Kopenhagen). 


Der tiefe Pessimismus, welcher bis vor wenigen Jahre 
jeglichem Fall von Diabetes mellitus im Kindesalter entgege: 
gebracht wurde, ist seit der Entdeckung des Insulins un 
dessen Hinfiihrung in die Therapie einem ziemlich weit getri: 
benen Optimismus gewichen. In Betracht der durch das Insuli: 
sowohl bei Erwachsenen als bei Kindern erzielten Erfolge 
Reichliche und variierte Nahrung, Gewichtszunahme, gesundes 
und bliihendes Assehen, Wiedergewinnung von Arbeitsvermégen 
guter Laune und Lebensfreudigkeit erscheint ein solcher Opti 
mismus als durchaus gerechtfertigt, und wenn man auch z. B 
Orro Fiscuer’ nicht voéllig beizustimmen vermag, versteht man 
jedenfalls seine Ausserung: »Der Diabetes als solcher hat damit 
aufgehért, eine lebensbedrohliche Krankheit zu sein». 

Demjenigen aber, der sich mit der Behandlung des Dia 
betes wiihrend der ersteren Lebensjahre des Kindes beschiiftigt. 


kiindigt sich bald ein gewisser Zweifel hinsichtlich der Be- 


rechtigung dieses Optimismus an, und insbesondere wird der- 
jenige, welcher eine poltklinische Behandlung derartiger Kinder 
versucht, hiiufig bittere Erfahrungen machen, die ihn lehren, 
dass man mit der Aufstellung einer gar zu aussichtsvollen 
Prognose vorsichtig sein muss. 


' OrTo FiscHER: Die Praxis der Insuiinbehandlung. Berlin 1926. 
S. 81 und 82. 
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Von vorneherein méchte ich hier gern hervorheben, dass 
ich mir keineswegs zutraue, aus den wenigen von mir behan- 
lelten Fiillen oder auf Grundlage meiner eigenen iiusserst be- 
schriinkten Erfahrungen iiber Diabetesbehandlung bei Kindern, 
in endgiiltiges Urteil fillen zu kénnen; trotzdem aber méchte 
ch Ihnen hier gern einige meiner Erfahrungen unterbreiten, 
i. z. weil ich diese Frage fiir sehr bedeutungsvoll halte, und 
vusserdem weil eine diesbeziigliche Diskussion meiner Ansicht 
iach eben in dieser Versammlung die Ergebnisse vielfacher 
Sinzel-Beobachtungen an den Tag bringen mag, welche dazu 
beitragen moégen, diese schwierigen Probleme niiher zu erliiu- 
iern. Die Krankheit kommt ja wiihrend der ersten Lebens- 
jahre derart selten vor, dass der einzelnen Krankenhausabtei- 
lung nur die Gelegenheit zur Beobachtung ganz weniger Fiille 
veboten wird. 

Die 4 Kinder, die ich zu beobachten und wiihrend ihrer 
ersteren Lebensjahre wegen Diabetes zu behandeln Gelegenheit 
gehabt habe, waren bei der ersten Hospitalsaufnahme 11, 
bzw. 22 Monate, 3 und 3'/2 Jahre alt. 

Mit den nach dem fiinfjiihrigen Alter vorkommenden Dia- 
betesfiillen werde ich mich hier nicht beschiftigen. 

Die Behandlungsweise der Diabeteskinder an dem Kinder- 
krankenhaus der K6énigin Louise entspringt folgender lediglich 
humaner Betrachtung: Wir vermégen nicht diese Kinder zu 
heilen, bereiten wir ihnen deshalb das méglichst ertriigliche 
Dasein, gestalten wir ihre Lebensweise derjenigen der gesunden 
Kinder so iihnlich wie uns nur méglich, lassen wir uns ihnen 
so wenige Beeintriichtigungen und Entbehrungen wie méglich 
auferlegen. In diesem Sinne sind wir bei unserer Behandlung 
sehr wenig rigoristisch mit Bezug darauf, auf anhaltend nor- 
malen Blutzucker oder auf fortdauernde Zuckerfreiheit des 
Harns zu bestehen. Wir haben uns bestrebt, die Nahrung 
dieser Kinder derjenigen anderer Kinder auf der gleichen A\|- 
tersstufe so iihnlich wie méglich zu machen, und die Insulin- 


zufuhr auf so wenige Injektionen wie méglich — am liebsten 
nur eine einzelne in 24 Stunden — zu beschrinken. Die 


Zweckmiissigkeit der letzteren Massregel geht — ausser aus 
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der Riicksicht auf die Angst des Kindes vor dem »Stich» 
ebenfalls aus der Riicksicht auf die Infektionsgefahr hervor 
welche insbesondere bei der poliklinischen Behandlung, be 
welcher die Injektion zu Hause durch die Mutter erfolgt, ein: 
ziemlich grosse Rolle spielt. 

Als Beispiel einer derartigen Speiseanordnung diene: 


Asger. 41/2 Jahre alt. Gewicht 14,65 Ko. 

Insulin: 9 skandin. Einheiten’ mittels 1 Injektion. 

500 g. Gemiisen (hierunter Weisskohl, Rosenkohl, Blumen 
kohl, Lauch, Schnittbohnen, griine Bohnen, Spargel, Kopflat 
tich, Radieschen, Tomaten, Blattsellerie.) 

50 g. Griine Erbsen und 50 g. Mohrriibe. 

50 g. Apfelsine und 20 g. Nusskern (Haselnuss). 

30 g. Erdbeeren (eventuell durch Banan oder Melon in 
entspr. Verh. zu ersetzen). 

70 g. Butter. 50 g. Schinken. 

/e Luftbrot. 1 Ei. 250 g. Milch. 

d. h. 43 g. Eiweiss, 87 g. Fett und 56 g. Kohlenhydrat 
1250 Kal. entsprechend. 

Ausserdem noch: Thee, Kaffe, Sodawasser, ein wenix 
Fleischbriihe, und ein wenig Rotwein in Wasser. Das Fett 
stellt, wie ersichtlich, die grésste Energiemenge dar (ungef. 800) 
Kal.), wihrend Kohlenhydrate und Eiweiss ungef. die gleich: 
Menge ausmachen (Kohlenhydrate etwas iiber, Eiweiss etwas 
weniger als 200 Kal.). Eine derartige Nahrung mag und sol! 
von Zeit zu Zeit variiert werden. z. B. mittels Ersatz einiger 
der Gemiisen durch Brot und Kartoffeln und mittels Ersaty 
von Ki und Schinken durch Fleisch oder Fisch. Diese Nah 
rung enthilt ohne Zweifel Vitaminen in reichlicher Menge, 
was fiir die betreffenden Kinder von grosser Wichtigkeit ist; 
sie ist appetiterregend, und der kleine Patient ist daran ver- 
gniigt, er fiihlt sich behaglich und ist frisch und heiter. 

Auf die Frage der Zuckerausscheidung und Azidose werde 
ich zuriickkommen. 


’ 1 skandinavische Einheit entspricht ungefiihr 4 internationalen 
Einheiten. 
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Ich kann. nicht umhin zu bemerken, dass ich bei einer 
derartigen Ernihrung der Kinder, jedesmal wenn mir Publi- 
kationen der Wiener-Schule (Prizrsen & Waener)' mit Be- 
rechnung der »Sitzhéhe» und »Nem» und mit der rigoristischen 
Durehfiihrung der ganz niedrigen Kiweissmenge der Nahrung, 
vor Auge kamen, ein etwas schlechtes Gewissen gehabt habe. 
Us ist mir deshalb zum Trost gereicht, aus einer in der Kli- 
nischen Wochenschrift seitens Hermann-Trosten und Hirscu- 
im verflossenen Friihling veréffentlichten Mittei- 
lung der Breslauer-Klinik zu ersehen, dass diese ungefiihr das 
vleiche Verfahren befolgt wie wir, indem man hier den Kin- 
dern eine »physiologische» ihrem Alter entsprechende Nahrung 
verabreicht und die Insulinmenge danach einstellt. 

In Befiirwortung dieser »nachgiebigen> Erniihrung der 
kleinen Diabeteskinder méchte ich auch noch folgendes vor- 
bringen: Bei dem Erwachsenen und bei ilteren Kindern liisst 
sich durch Beschiftigung, Lesen und Unterhaltung verschie- 
dener Art die Aufmerksamkeit von dem Hunger und der bei 
diesen Patienten so vorherrschenden Leckermiuligkeit ablenken; 
bei den ganz kleinen Kindern aber spielt das Essen eine derart 
wesentliche Rolle, dass iiberhaupt nichts eine Entbehrung auf 
diesem Gebiet zu beschwichtigen vermag. Es ist in dieser 
Beziehung bezeichnend, dass sich das Spiel dieser Kinder stets 
um Essen dreht, sie spielen »kochen», »Besuche haben», und 
ihre Phantasie schwelgt in iiberreichlichen Mengen eben solcher 
Sachen, die ihnen im handgreiflichen Leben nur in genau ab- 
gewogenen kleinen Portionen verabreicht werden. 

Hierzu kommt noch, dass diese kleinen Kinder nur solche 
Speise nehmen, zu welcher sie Lust haben. Weder mit Er- 
munterungen noch mit Vernunftgriinden kommt man weiter, 
z. B. mit einem 2—3 jihrigen Kinde, welches sein Gemiise 
nicht essen will. Nur durch Variation uud Individualisierung 
kann man sich sichern, dass diese Kinder mit Appetit essen 


' Mehrere Aufsiitze der letzteren Jahrgiinge der »Klinischen Wochen- 
schrift» und »Monatschrift fiir Kinderheilkunde». 
2 »Behandlung diabetischer Kinder.» Klinische Wochenschrift 1927. 


6. S. 357. 
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und dass sie aufessen, so dass sie also die berechnete Kalo 


rienmenge und insbesondere die berechnete Kohlenhydratmenge 


effektiv zu sich nehmen, was nach einer grésseren Insulinzu 
fuhr von grosser Bedeutung ist. 

In diesem Zusammenhang moéchte ich nicht verfehlen, iibe: 
eine bei einem soeben drei Jahre alt gewordenen Knaben ge 
machte Beobachtung zu berichten. Er war auf eine aus: 300 ¢ 
Milch, 300 g. Blumenkohl, 75 g. Butter, 50 ¢. Fisch, 1 Ei 
50 g. Kartoffeln und 20 g. Schwarzbrot bestehende Nahrung 
eingestellt. Hierzu bekam er morgens 7 und abends 4 Insu 
lineinheiten, jeweils eine halbe Stunde vor dem Mahle; di: 
Kohlenhydrate waren dementsprechend berechnet. Seine Blut 
zuckerkurve bewegte sich von hohen niichternen Werten (0,25: 
und dariiber) bis auf 0,070 mitten am Tage hinab, um danac] 
wieder in die Héhe zu gehen. Er _ befand sich vollstiindic 


wohl, war lebhaft und nahm an Gewicht zu. Eines Tages 


wurde ihm ein wenig iibel insbesondere mit Andeutungen von 
Brechreiz sowie mit Appetitlosigkeit; da es indessen gelang 
den griéssten Teil seines Essens herunterzubringen, mass man 
der Sache keine besondere Bedeutung bei. Gegen Abend wurd 
er indessen plétzlich von einem heftigen Ubelsein befallen 
wurde blass, schwitzend und kiltlich, weinerlich, mit Zuckungen 


in den Gliedern, alsdann bewusstlos. Puls schwach, mitunter 


fast unfiihlbar. Sein Atem hatte keinen Azetongeruch an sich 
Trotzdem er anscheinend geniigende Kohlenhydrate zu_ sich 
genommen hatte, deutete der Zustand unbedingt auf Hypogly 
kiimie hin, und da er nicht zu schlucken vermochte, versuchte 
man die Eingabe von ein wenig Glukoselésung per os mittels 
Ventrikelsonde. Dies rief ein heftiges Erbrechen hervor und 
nunmehr ergab sich die Erkliirung seines hypoglykiimischen 
Zustandes, indem der grésste Teil seines Essens vom betreffen 
den Tage noch schlecht gekaut und ungeniigend chymifiziert 
im Ventrikel vorgefunden wurde; er hatte also nur sehr weniy 
davon resorbiert. Hierdurch stellte sich heraus, dass eine 
voriibergehende Dyspepsie (am niichsten Tage war sein Magen 
wieder in Ordnung) einen wirklich bedrohlichen hypoglykiimi 
schen Zustand veranlassen kann. 


I 
li 
in 
el 
if 
\ 
7 
n 
d 


DIABETES MELLITUS WAHREND DER ERSTEREN LEBENSJAHRE 135 


Sobald der Ventrikel entleert, ein wenig 5 %-ige Glukose- 
lisung per os eingegossen, und */10 cem Adrenalin subkutan 
injiziert war, kam er wieder zum Bewusstsein, setzte sich auf- 
recht im Bette und fragte nach seinem Bilderbuch. 

Wiihrend fiir Kinder im Alter von mehr als 2 Jahren fiir 
eine ziemlich reichhaltige Variation der Nahrung die Még- 
lichkeit besteht, ist die Auswahl bei einem 1-jiihrigen Kinde 
schon mehr beschriinkt. Die Speiseanordnung fiir ein bei der 
\ufnahme 11 Monate altes Kind sei hier zur Erliuterung 
angefihrt: 

Jérgen, 13 Monate, Gewicht 9,1 Ko. 

Insulin: 3 skand. Einheiten durch 1 Injektion. 

200¢. Milchsuppe mit Weizengriess(2% Graupen) ohneZucker. 

200 g. Blumenkohl. 

100 g. Fisch (event. Fisch- oder Fleischfiillsel ohne Mehl). 

800 g. Milch. 

Im ganzen 53 g. Hiweiss, 32 g. Fett, 53 ¢. Kohlenhydrat. 


IS 


~ 


i150 Kal. entsprechend. Diese Nahrung enthiilt entschieden 
za viel Kiweiss, zeigt sich indessen bekémmlich; das Kind 
nimmt an Gewicht zu und befindet sich wohl dabei, wihrend 
dahingegen eine vergrésserte Energiezufuhr in Gestalt von Fett 
sehr leicht dyspeptische Erscheinungen hervorruft wie »Sei- 
fenstuhl», Brechreiz, Erbrechen u. s. w. 


Kin Verfahren wie das oben dargestellte mit ziemlich 
nachgiebiger» Speise und nur einer einzigen Insulininjektion 
tiiglich erméglicht selbstverstiindlich weder eine fortdauernde 
Zuckerfreiheit des Harns noch einen stiindig normalen Blut- 
zucker; wie aus dem nachstehenden Beispiel hervorgeht, vermag 
man indessen beide Teile anniihernd zu erreichen. 

Elly. 4 Jahre. Gewicht 15,7 Ko. 

Nahrung: 58 g. Eiweiss, 85 ¢. Fett, 43 ¢. Kohlenhydrat, 
etwas mehr als 1200 Kal. entsprechend. 

Insulin: 5 skand. Einheiten mittels 1 Injektion. 

Bei dieser Nahrung und bei dieser Insulinzufuhr hat der 
niichterne Blutzucker wie aus nachstehenden Ziffern ersichtlich 
variiert: 
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0,156 

he 0,131 
11/s 0,100 
0,121 
0,114. 


Der Harn enthilt wiihrend dieser Periode nur kleine 
Zuckermengen im Morgenharn, bzw. gar keinen Zucker. Als 
Beispiel einer Reihe von Blutzuckerbestimmungen im Laufe 
des Tages sei angefiihrt: 


Blutzucker (niichtern) um 8 Uhr 0,121 


10 » 0,059 
12 » 0,057 
2 » 0,061 
4 » 0,096 
6 » 0,100 


Die 5 Insulineinheiten wurden um 9 Uhr morgens injiziert 
und hierauf folgte nach dem Verlauf einer halben Stunde, das 
an Kohlenhydrat reichhaltigste Mahl des Tages. Von hypo 
glykiimischer Reaktion ist durchaus keine Andeutung nach- 
weisbar. GererHarpt’s und Reaktion im Harn ist 
negativ.' Wenn man ein Kind wihrend einer solchen Periode 
sieht, versteht man kaum, dass nichts weiteres als eine gew6hn- 
liche Erkiltung mit Schnupfen, ein wenig Réte im Hals und 
einer Temperatur von 38 geniigt um ein heranziehendes Coma, 
geschwiichten Allgemeinzustand mit Mattigkeit, Appetitlosig 
keit, Brechreiz und Erbrechen, niichternen Blutzucker von mehr 
als 200, erhebliche Zuckerausscheidung im Harn, Azetongeruch 
des Expirationsatems und positive GrrHarpt's und 
Reaktion im Harn hervorzufen. Und dies ist tatsiichlich bei 
diesem kleinen Midchen zum wiederholten Male beobachtet wor- 
den, dessen Diabetes sonst einen so gutartigen Character hatte. 

Ubrigens ist bei ihr als bemerkenswert zu erwiihnen, dass 
sie, als sie 3’/2 Jahr alt war, mit ausbrechendem Coma (niich- 


’ Das betreffende Kind bietet mit dem von HEIMANN-TROSIEN und 
HIRSCH-KAUFMANN in der »Monatsschrift fiir Kinderheilkunde» 1926, XXXII, 
S. 357 erwihnten Patienten grosse Ahnlichkeit dar. 
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terner Blutzucker 0,208, NH,: 0,74, Lohnstein 1,5 %) duselnd 
und mit starkem Azetongeruch ins Krankenhaus gebracht wurde; 
nach ungef. 1-monatlicher Behandlung mit 2 Insulineinheiten 
und reichlicher Nahrung konnte das Insulin auf 1 Einheit 
herabgesetzt und 10 Tage spiiter véllig seponiert werden, wo- 
nach sie 4 Monate hindurch stiindig normalen Blutzucker und 
uckerfreien Harn auf ziemlich nachgiebiger Ernihrung aufwies, 
was ihr gestattete an Gewicht gut zuzunehmen. Leider wurde 
ie von einer katarrhalischen Infektion befallen, die diese Er- 
folge vollstiindig zu Grunde richtete. 


Es giebt bei kleinen Kindern andere Diabetesfiille, die 
sofort vom Anfang an einen ernsteren Character annehmen, 
welcher gréssere Vorsicht bei der Nahrung und immer groésser 
werdende Insulindosen beansprucht. Ausserdem zeigen diese 
Kinder hiiufig eine auffillige Labilitiit ihrer Zuckerregulierung, 
u. z. derart dass eine Insulininjektion ein sehr schroffes Sinken 
hervorruft, welches auffallend schnell von einer jiihen Steige- 
rung abgelést wird. 

Beispielsweise sei hier eine Reihe Blutzuckerziffern eines 
3°/s jiihrigen Knabens angefiihrt, welcher eine im Verhiiltnis 
za seinem Gewicht (15 Ko.) ziemlich knappe Kost bekam, u. z. 
bestehend aus: 200 g. Mich, 100 g. Blumenkohl, 50 ¢g. Butter, 
50 g. Fleisch oder Fisch, 1 Ei, 50 g. Kartoffeln, 20 g. Schwarz- 
brot, 50 g. Schinken, d. h. 42 g. Hiweiss, 57 g. Fett und 33 g. 
Kohlenhydrat entsprechend, im ganzen ungef. 850 Kal. Hierzu 
2 Insulindosen in Héhe von 4 bzw. 3 skand. Einheiten: 


21/ 


“‘/s. Um 9 Uhr 25 Min. niichterner Blutzucker 0,272 


9 30 Insulin 4 Einheiten 

9 50 Blutzucker 0,272 

10 Friihstiick (die meisten der Kohlenhydrate des 
Tages) 

10 30 Blutzucker 0,282 

11 20 Blutzucker 0,284 


12 35 Blutzucker 0,124 * 
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1 Uhr Mittag 

1 30 Blutzucker 0,065 

3 Blutzucker 0,058 

5 Blutzucker 0,076 
Insulin 3 Einheiten 

5 15 Abendessen 

5 20 Blutzucker 0,071 


Blutzucker 0,051 


Am niichsten Morgen wieder Blutzucker um etwa 0,300. 


Ein weiteres Beispiel beim selben Kinde: 


"/6, 25 Um 9 Uhr Blutzucker 0,288 (niichtern) 


11 0,152 
1 0,067 
3 0,112 
5 0,236. 


Diesen Schwankungen des Blutzuckers entsprechend zeigt 
der Harn nachts und morgens oft recht erhebliche Zucker 
mengen sowie positive Grruarpt’s und Lxreau’s Reaktion, 
wihrend die Harnproben mitten am Tage zuckerfrei sind. 

Bei einem derartigen Kinde muss man mit Bezug aut 
jegliche Anderung der Nahrung und der Insulindosierung sehr 
vorsichtig verfahren, weil man so zu sagen auf einem engen 
Pfad zwischen Coma auf der einen und Insulinvergiftung aut 
der anderen Seite balanciert. 

Es ist wohl méglich, dass man sich eben bei Patienten 
dieses Typus von denjenigen Stoffen mit insuliniihnlicher Wir 
kung etwas erwarten darf, welche per os eingegeben werden 
und, wie es scheint, eine ziemlich nachhaltige Wirkung haben. 
Das am meisten verbreitete, das Synthalin,; ist ja noch ziem 
lich unvollkommen und hat sich bei Kindern als weniger 
geeignet erwiesen (PrresEL u. WaGNer in » Klinischer Wochen 
schrift> 1927, 6, S. 884); man arbeitet indessen auf diesem 
Gebiete fortwiihrend weiter. — Es handelt sich hier von dem 
selben kleinen Patienten, bei welchem wir zu einer anderen 
Zeit die schwere Insulinvergiftung wiihrend einer akuten Dys 
pepsie beobachteten, und es hat sich auch ereignet, dass er 
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mit ausbrechendem Coma auf das Krankenhaus gebracht wor- 
len ist u. z. zu einem Zeitpunkt, wo man versucht hat, ihn 
7a Hause zu behandeln, und wo irgend eine aussergewohnliche 
remiitserregung oder eine leichte Infektion ihn aus seinem — 
‘ibrigens stets sehr unbestiindigen — Gleichgewicht gebracht 
hat. Fiir einen solchen kleinen Patienten bedeutet seine Krank- 
heit tatsiichlich eine schwere Invalidisierung, weil er ja nur 
dazu geeignet ist, sein Dasein am Hospital unter fortwiihrender 
Aufsicht zu verbringen. 

Wie aus nachstehendem Beispiel hervorgeht, mégen sich 
anscheinende Bagatellen fiir derartige Patienten oft als lebens- 
gefihrlich erweisen: Kin vierjiihriger Knabe wurde bei ziem- 
lich reichlicher Nahrung uud mit 1 tiiglichen Insulininjektion 
von 6 (skand.) Einheiten vom Krankenhaus entlassen. Wihrend 
ein halbes Jahr verliiuft alles ausgezeichnet; zu dieser Zeit 
zerbricht aber irgend etwas an der von seiner Mutter fiir die 
Injektionen benutzten Spritze, und, ohne dass es die Mutter 
entdeckt, bekommt er ungef. 10 Tage hindurech nur einen 
Bruchteil seines Insulins. Er wird nach und nach miirrisch 
und reizbar, miide, durstet sehr, verliert seinen Appetit und 
ist schliesslich derart miteenommen, dass ihn seine Mutter auf 
das Krankenhaus bringt. Trotzdem er hier seine volle Insu- 
lindosis bekommt, erholt er sich nicht vollstiindig, und ein 
Paar Tage nach der Aufnahme wird er von einer unerheb- 
lichen katarrhalischen Infektion befallen (Temperatur nicht 
iiber 38), mit ein wenig Schnupfen und streifenhafter Rétung 
in Fauces; der niichterne Blutzucker geht bis auf 0,237 hinauf; 
er wird von immer zunehmender Mattigkeit befallen, starker 
Azetongeruch, dilatierte Pupillen, kroupéser Klang des Atem- 
zuges und im Laufe weniger Stunden die characteristiche 
comatise Respiration. 

Sobald die Sachlage erkannt war, bot es keine Schwierig- 
keit dar, sein Coma mittels Insulindosen in angemessener Hohe 
(21 skand. Einheiten wiihrend der ersten 24 Stunden) zu cou- 
pieren, und er erholte sich ziemlich schnell. Der ganze Ver- 
lauf lehrt uns indessen, wie vielen verborgenen*Gefahren ein 
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Patient dieser Art ausgesetzt ist, insbesondere bei der poliklini- 
schen Behandlung. 

Beobachtungen iihnlicher Art finden wir ebenfalls in der 
Litteratur; so berichten z. B. Hermann-Trositen und Hrrscu- 
Kavurrmann' iiber einen schweren Comafall, den es indessen 
zu beseitigen gelang, sowie iiber einen Fall von Hypoglykiimie, 
welcher tédlichen Ausgang fand, trotzdem diejenigen Mittel, 
die derartige Patienten sonst zu retten vermégen, sofort hin- 
zugezogen worden. Mdéglicherweise ist jedoch bei diesem letz- 
teren Fall ungeniigende Glukose in Anwendung gebracht wor- 
den — wie von Prigset und Waener? in ihrer diesbeziiglichen 
Besprechung hervorgehoben —, und im Allgemeinen diirfte es 
geboten sein, bei Kinder, die soeben eine Hypoglykiimie durch- 
gemacht haben, wegen reichlicher Verabreichung von Glukose, 
Brot und Frucht, nicht gar zu grosses Bedenken zu hegen. 
Bei den Fillen von Hypoglykiimie, die ich bei Kindern zu 
beobachten die Gelegenheit gehabt habe, hat sich Milch be- 
sonders bekémmlich erwiesen; es wurde wiihrend der niichsten 
Stunden den Kindern erlaubt, ziemlich nach Belieben davon 
zu trinken, was sie mit grossem Behagen getan haben, wogegen 
sie sich gegen Essen oft auffallend gestriubt haben. LHigen- 
tiimlich ist es, dass die fiir den hypoglykiimischen Zustand bei 
Erwachsenen characteristische starke Hungerempfindung, bei 
Kindern nur sehr wenig hervortretend ist oder sogar ginzlich 
fehlen mag. Wie von J. E. Houst*® hervorgehoben, scheint 
bei grésseren Kindern die hypoglykiimische Reaktion eine ziem- 
lich gefahrlose Sache zu sein, bei ganz kleinen Kindern aber 
habe ich meinerseits wiederholt ziemlich bedrohliche Fiille 
gesehen, und nach dem von mir gewonnenen Eindruck ist bei 
den kleinen Kindern das Coma seltener als die Hypoglykiimie 
der Umstand, welcher zur Unruhe Anlass giebt. 

1 »Uber ambulante Insulinbehandlung bei Kindern», Monatschrift fiir 
Kinderheilkunde 1926, XXXI, S. 536, und »Hypoglykiimie mit tédlichem 
Ausgang», Klinische Wochenschrift 1926, 5, S. 1655. 

2 »Die Gefahren der Insulinhypoglykiimie im Kindesalter», Klinische 
Wochenschrift 1927, 6, S. 65. 

> »Om Principerne for Insulinbehandlingen af Diabetes hos Born», 
Ugeskrift for Leger 1925, Nr. 20, S. 475. 
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Die Erfahrungen der seit Einfiihrung der Insulinbehand- 
ung verstrichenen wenigen Jahre diirften kaum geniigen um 
ereits am heutigen Tage hinsichtlich der Prognose der Kin- 
lerdiabetes bei Insulinbehandlung volle Klarheit zu gewinnen. 
Allerdings hat man an gewissen Orten ein betriichtliches Ma- 
rerial gesammelt, so berichten z. B. Jostixn, Root u. Wurtr’ 
liber 130 insulinbehandelte Fille mit 10 Sterbefiillen; die Ver- 
fasser verweisen indessen ausdriicklich auf die Ungleichheit der 
Behandlung wiihrend der ersten Zeit seit der Einfiihrung und 
muten eine lingere Observationsdauer an. Dahingegen sind 
wir bereits heute so ziemlich iiber die. Gefahren orientiert, die 
diese Kinder bedrohen, und unter diesen Gefahren méchte ich 
— was die kleinen Kinder betrifft — besonders zwei hervor- 
heben u. z. die Infektionen und die grosse Abhiingigkeit von 
der Insulinspritze. Die Infektionen sind tatsiichlich unver- 
sei es eine noch so leichte — Infektion 


meidlich, und jegliche 
ruft eine Verschlechterung des Diabetes des betreffenden Kindes 
hervor. Unangesehen ob das Kind zu Hause ist oder im Kranken- 
haus, besteht immer die Méglichkeit fiir die iiblichen katarrh- 
alischen Infektionen, fiir Morbilli, Tussis convulsiva, Varicellen, 
u. s. w., und die Infektionsgefahr scheint mir wiihrend der 
ersteren Lebensjahre der Kinder grésser als spiiterhin. Die 
Abhiingigkeit von der Insulinspritze scheint mir ebenfalls wiih- 
rend der ersteren Jahre gefihrlicher als spiiterhin, weil die 
kleinen Kinder sich nicht selbst kontrollieren, nicht »melden», 
falls mit der Insulindosierung etwas los ist. Wenn wir nichts 
destoweniger hinsichtlich der 4 Kinder, die es uns bis jetzt 
gelungen ist, am Leben zu erhalten, ein gewisses Zuversicht 
hegen, verdanken wir solches der uns als einigermassen be- 
griindet erscheinenden Hoffnung, dass die wiihrend der letz- 
teren Jahre, die ganze Welt hiniiber den Diabetesproblemen 
gewidmete kolossale Arbeit, innerhalb nicht gar zu langer Zeit 
Erfolge herbeifiihren mag, welche den diabetischen Kindern 
das Dasein erleichtern und die Gefahren der Krankheit be- 
schrinken mégen. 

1 »The growth, development and prognosis of diabetic children», Journ. 
Amer. Med. Ass. 1925, 85, S. 420. 


142 EJNAR LENSTRUP 


Diskussion. 


Professor Th. Frélich (Oslo). 

Redner stimmt dem Einleiter darin bei, dass er sich, trotz 
der Erfolge der Insulinbehandlung, der optimistischen Betrachtung 
mit Bezug auf Diabetes bei Kindern nicht véllig anzuschliessen 
vermag. In der Kinderabteilung des Reichskrankenhauses in Oslo 
wurden bis jetzt ungefihr 60 Fille behandelt, aus diesen wur- 
den 47 von Dr. UTHEIM ToveERuD nachtriiglich untersucht, iibe: 
welche Untersuchungen in einer grésseren Arbeit berichtet werden 
wird; aus diesen 47 Patienten sind inzwischen 17 gestorben u. z. 
fast simtliche zu Hause, teils an akuten Infektionen, die den 
Zustand verschlechterten, teils wegen ungeniigender Insulinbe 
handlung. Was am meisten bei der Behandlung des Diabetes bei 
einem Kinde zu befiirchten ist, ist fortwihrend die akuten Infek 
tionen, die nicht selten verursachen, dass die Kinder nach den 
selben im priicomatosen Zustande in das Krankenhaus gebracht 
werden. 

Redner wundert sich dariiber, dass sich der Einleiter mit 
1 Insulindosis tiglich begniigen kann, da er selbst fast stets 3 
Dosen pro Tag verordnen muss; er besitzt allerdings keine grosse 
Erfahrung hinsichtlich Kinder unter 2 Jahren; aus den im Kran 
kenhaus behandelten Kindern sind indessen viele unter 5—6 
Jahren. 

Aus der Synthalinbehandlung hat Redner keinen Erfolg ge- 
habt; die Kinder wurden von Brechreiz und Appetitlosigkeit be- 
fallen, was die Durchfiihrung der Diit im Wege trat. Die Kinder 
zogen 3 Insulininjektionen tiglich dem Synthalin vor, welches 
bei der jetzigen Zusammensetzung dieses Priparates fiir die Be- 
handlung von Kindern keinen Wert haben diirfte. 


Professor I. Jundell (Stockholm). 

Redner wiinscht darauf zu verweisen, dass die Insulinwir- 
kung — insbesondere nach akuten Infektionen — mitunter ziem 
lich unvoraussehbar ist. Nach solchen mag schwere Insulinimie 
nach einer Dosis eintreten, die sich bisher eben gut angemessen 
erwiesen hat. Redner hat einmal unter solchen Umstiinden Insu- 
lincoma nach Injektion von nur 1 skandinavischer (—4 inter- 
nationalen Einheiten) Einheit gesehen. 

Redner hat ein Paar Mal bei Erwachsenen und einige Mal 
bei Kindern Synthalin in Anwendung gebracht, u. z. bei einem 
einzigen Kinde mit Erfolg. In simtlichen iibrigen Fallen musste 
man auf die Verwendung dieses Mittels verzichten wegen des von 
demselben hervorgerufenen subjektiven Ubelbefindens, und der 
gleichzeitig eintretenden Steigerung der Blutzuckerwerte. 
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Dozent E. Lévegren (Helsingfors). 

Plétzliche Abinderungen der Insulindosierung sind stets ge- 
‘fihrlich und diirfen nur auf Grundlage der genauest méglichen 
Indikationen vorgenommen werden. 

Ein Coma mag aus anderen Ursachen ausgelést werden und 
zu diesen rechne ich eben die psykogenen Beeinfiussungen. Ich 
habe einmal den traurigen Fall gesehen, dass eine grosse Freude 
einen mit tédlichen Ausgang verlaufenden Comaausbruch hervor- 


cverufen hat. 


XVIII. 


Research upon the Water Content in the Blood of Diabetic 
Children after Feeding with Different Kinds 
of Food Substance.’ 


by KARIN WIDNAS, Helsingfors. 


Much attention has been paid to the water metabolism in 
children in general, but, strange enough, the water metabolism 
in diabetic children has been studied very little. This is very 
surprising, if one takes into consideration the state of exsicca 
tion in which diabetic children who have not been dietetically 
treated before entering hospital are, and since Scuirr and 
Cuoremis have ascertained the close connection existing be 
tween the diabetic disturbance in the metabolism and the 
changes in the metabolism of carbohydrates that appears during 
thirst. 

It is generally known that a retention of water appears 
in healthy persons after a diet of only carbohydrates. Many 
authors have, however, ascertained that the injection of a 
concentrated sugar solution in a vein causes a dilution of blood 
and~an increased diuresis. This diuretic effect is so strong 
that it can neutralize the checking of diuresis caused by 
pituitrin. 

The mutual influence existing between the carbohydrate 
metabolism and the water metabolism and the relatively great 
lability of the water content of the organism in children have 
caused me to pay especial attention to the water metabolism 
in diabetic children. 


* These statements form a part of a paper on the influence of various 
food substances upon the sugar, acetone, and water contents of the blood 
in diabetic children, which work will soon appear in French. 
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The present curves show the results of 5 of the numerous 
experiments made by me, at the proposal of Academical Docent 
&. Léveeren, at the Children’s Hospital in Helsingfors in 
der to find out the effect of different food-substances on the 
sugar, acetone and water contents of the blood. The experi- 
ments were made with 6 diabetic and 2 healthy children. In 
this connection I desire to emphasize only such changes that 
are produced in the water metabolism. 


In the first of the experiments mentioned the patient received 
only water, in the second water and glucose, in the third water, 
glucose, and insulin, in the fourth water and proteins, and in 
the fifth water and fat. The uninterrupted lines show the sugar 
content of the blood in percentage of weight determined by 
BANG’s new micromethod, the lines marked with dashes show the 
water content of the blood, also in percentage of weight, deter- 
mined, as made by ROMINGER, by drying the blood at a tempera- 
ture of about 100°C., and the dotted lines show the acetone 
content of the blood in milligrammes per 100 c.c. of blood deter- 
mined by WIDMARK’s micromethod. The abscisses show the time 
in hours. The numbers below the abscisses show the quantity 
of urine secreted in grammes and the signs + and —, whether 
Nylander’s reaction for sugar and Legal’s reaction for acetone 
were positive or negative in the urine. — Gerhardt’s reaction 
for diacetic acid was negative in all the five cases. The loss of 
water through the skin and the lungs was not determined, but 
no noticeable perspiration or forced respiration could be observed 
during these experiments, which all were made in the same room 
and under the same circumstances. Before the experiments the 
children received no food during 16—17 hours and no water 
during at least 2 hours. 

The experiments 1, 2, and 4 were made on a diabetic, 7 
years old, who had suffered from the disease for 8 months and 
had been dietetically treated at the hospital for 7 months. His 
tolerance without insulin was more than 62 gr. carbohydrates. 
His weight, 22,5—-23 kilogrammes, had not noticeably altered during 
the last months. The general condition was good. 

The experiments 3 and 5 were made on a boy of 10 years, 
who had fallen ill with heavy diabetes 5 months before the ex- 
periments. He had been treated at the hospital with insulin and 
diet for 2 months. At the time of experiment 3 the patient's 
tolerance was 93 gr. carbohydrates with 12 units of insulin and 
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at the time of experiment 5 his tolerance was somewhat less than 
93 gr. carbohydrates without insulin. His weight, about 24 kilo- 
grammes, was nearly the same in both experiments. The general 
condition was good. 


If we closely examine the different experiments, we find 


that in the first one no noticeable alteration of the blood sugar 
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curve took place after the patient had taken 400 gr. of water, 
but the ketonemia increased towards the end of the experiment. 
Neither sugar nor acetone appeared in the urine. 

As the water metabolism does not appear to be quite clear 
from the percentages shown, I also state it approximately in 
grammes taking as basis of calculation the fact ascertained 
by Pxiescn that the total quantity of blood in children is equal 
to the weight of the body divided by 14,4. These calculations 
are not supposed to give any exact quantitative values, as the 
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loss of water through the skin and the lungs were not taken 
into consideration; their purpose is only to show in what 
direction the water metabolism takes place. 

The patient in question weighed 22,5 kilogrammes. His 
total quantity of blood should thus be, according to PuiEscu, 
this weight divided by 14,4 or 1,562 grammes. The water 
content of the blood was 78,2 %, when 400 grammes water were 
taken. If the 400 grammes water had entered the blood at 
once, the total quantity of blood would have increased to 
1,962 grammes and, as its quantity of solids remained the 
same, the water content of the blood should have increased 
to 82,6 %. The absorption from the alimentary canal does not, 
however, happen immediately and it took a whole hour before 
the blood attained its maximum of dilution. During this time 
130 gr. of water was secreted in the form of urine. If we 
now, on the same basis, calculate the maximum of dilution of 
the blood without the secreted 130 grammes, we obtain a 
water content of 81,4%. We find, however, that the curve 
does not, in reality, reach this height, but only 79,9 %; part 
of the water must have been assimilated by the body, as the 
water content falls already an hour after the beginning of the 
experiment, while the whole quantity of water taken in appears 
in the urine only after 2 hours. 

When a large quantity of water is thus given to a diabetic 
child, who has neither glycosuria nor ketonuria at the time, 
the water content of the blood increases somewhat, but not 
so far as to the value calculated, which it, theoretically, should 
have been able to attain, and returns to the original value 
about 1 hour after the beginning of the experiment. 

In the following experiment we find a violent glycemia 
and glycosuria in the same well balanced diabetic upon receipt 
of 1,6 gr. of glucose per kilogramme of body weight and 
whereat 5 gr. of sugar were excreted. The slight ketonemia 
that appeared in the beginning, disappeared in the course of 
the experiment. The patient’s weight and quantity of blood 
were the same as in the foregoing experiment. The water 
content of the blood was in the beginning of the experiment 
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79,6 %. Together with the sugar 300 grammes of water were 
given, which could have increased the water content of the 
blood to 83,1%. In reality it amounted to 81,7 % one hour 
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after the water had been taken. The blood sugar content rose 
to 0,23 % within 20 minutes after the ingestion of the water. 
During the following three quarters of an hour it slowly con- 
tinued to 0,24 %, whereat sugar began to excrete in the urine 
and the diuresis increased. During the first three quarters of 
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in hour 200 grammes of the 300 grammes of water given had 
been excreted. If we now calculate the theoretical possible 
water content of the blood upon excretion of these 200 gr. of 
water, the result will be 81,1 % or 0,6 % less than the value 
ubtained empirically. This dilution has taken place at the 
expense of the water content of the organism. A greater 
dilution seems, however, to be impossible for the organism. 
The blood sugar content which had been rising slowly together 
with the water content, suddenly increased and attained 0,29 %. 
At the same time the patient suffered from heavy thirst, so 
that he had to be given a further 100 gr. of water. This 
water did not cause any dilution of the blood. During the 
second hour of the experiment the water content of the blood 
decreased slowly during a heavy diuresis. During 2 hours in 
all 500 gr. of urine were excreted. As only 400 gr. of water 
had been given to the patient, the 100 grammes plus the water 
that had been lost through the skin and the lungs, had been 
taken from the organism. The sugar showed in this experiment 
a considerable draining effect on the water content of the 
organism. 

In the following experiment the patient received 8 units 
of Insulin 40 minutes before taking 38,6 gr. glucose in 300 gr. 
of water. The dose given was supposed to be sufficient, as the 
patient, receiving only 12 units of insulin daily, had endured 
93 gr. carbohydrates without appearance of glucosuria. This 
supposition showed, however, not to be correct. Towards the 
end of the second hour of the experiment the blood sugar 
content rose to 0,30 %; at the same time about 4 grammes of 
sugar were excreted in the urine. The ketonemia and ketonuria 
that existed at the commencement of the experiment disap- 
peared. 

The patient weighed 24,2 kilogrammes, his total quantity 
of blood was calculated to be 1,680 grammes. The blood’s 
water content was at the commencement of the experiment 
79,5 %. After the injection of insulin appeared a somewhat 
greater water content in the blood, namely 8t,2%. Such a 
dilution of the blood after a subcutaneous injection of insulin 
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has been also observed by me in other cases. Not having any 
reason for presuming that a corresponding decrease in the 
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solids of the blood would have taken place, we have to suppose 
that this dilution depends on an increase in the quantity of 
water in the blood, which in virtue of reasons stated before 


would amount to about 145 gr. of water. 


Together with the 
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sugar 300 gr. of water was given. The water content of the 
blood could have risen at the most from 81,2 % to 83,3 % and 
we find that the actual dilution nearly attains this value or 
82,8 %, but this happens only 1'/: hour after the water had 
been taken, when 120 gr. of urine had already been excreted, 
ie. at a time when at the utmost a dilution of 82,8 % was 
possible, or the value actually attained. This is a mere co- 
incidence, as water, of course, had further been lost through 
the skin and the lungs, and the dilution of the blood should 
therefore be less. During the first hour of the experiment 
the blood sugar content was below 0,24 % and no sugar was 
excreted in the urine; during the second hour the sugar content 
of the blood increased up to 0,30 %, and glycosuria appeared, 
whereas at the same time the diuresis increased considerably. 
During the first hour only 120 gr. of water were excreted, 
during the second 240 gr., and during the last one a further 
150 gr. or in all 510 gr., the evaporation through the skin 
and the lungs not included, or 210 gr. of water more than 
had been taken. It thus appeared that the water-retaining 
effect of the insulin could only show itself as far as the prepara- 
tion could retain the blood sugar within normal limits and prevent 
glycosuria. 

In the following experiment the patient was given a meal 
containing 30,5 gr. proteins, 11,5 gr. carbohydrates, and 450 gr. 
water. The blood sugar content rose 1'/s hour after the be- 
ginning of the experiment to 0,25 % and fell then during 1 '/1 
hour nearly to the original value. Neither glycosuria nor 
ketonuria appeared. In the beginning of the experiment the 
ketonemia rose suddenly very high, but disappeared totally in 
the course of the experiment. 

The patient weighed 23,2 kg.; his total quantity of blood 
was calculated to be 1,611 gr. The water content at the 
beginning of the experiment was 80,2 % and could increase 
according to calculation by the administration of 450 gr. of 
water to 84,4 %. In reality it attained only 82,6 % 40 minutes 
after the beginning, when it was at its maximum. One hour 
after the beginning of the experiment 200 gr. of water had 
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been excreted. The water content of the blood had then 
decreased to 80,8 %; a quarter of an hour later it rose again 
to 82,3 %, evidently owing to the influence of the increasing 
quantity of blood sugar, but then definitely fall to the original 
level. Three hours after the beginning of the experiment 410 
gr. of water out of the 450 grammes taken had been excreted. 
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The diuresis was somewhat larger at the commencement of the 
experiment, but decreased towards the end of it. As regards 
the water metabolism this experiment did not differ much from 
the first one, where only water was administered. 

The last experiment was made with the second patient. 
He was given a meal containing 55 gr. of fat, 5 gr. of proteins, 
3 gr. of carbohydrates, and 210 gr. of water. The blood sugar 
content rose very little. A moderate ketonemia and an increas- 
ing ketonuria prevailed during the whole experiment; no dia- 
cetic acid appeared, however, in the urine. 
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The patient weighed 23,5 gr. The total quantity of his 
blood was estimated at 1,632 gr. The water content of the 
blood was 81,7% at the commencement of the experiment. 
An administration of 210 gr. of water would theoretically 
have been able to increase it to 83,7 % Contrary to what we 
estabilished in the foregoing cases the water content of the 
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blood first decreased considerably and then rose gradually so 
that it attained its highest value of 82,9 %, which was lower 
than theoretically calculated, only two hours after the beginning 
of the experiment. The diuresis was very small in this case 
and attained only 50 gr. during 2 hours. It thus appears that 
the excretion of acetone does not demand any great diuresis. 


These experiments thus show that the water content in 
the blood of a diabetic child rises somewhat upon taking in 
a considerable quantity of water, but not up to the theoretical 
caleulated value, to which it could have risen, and falls already 
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to its original value one hour after the water was taken 
After two hours the whole quantity of water administered wa: 
excreted through the kidneys. After water and proteins hac 
been taken, the case was nearly the same, although the wate: 
content of the blood rose somewhat higher and remained at 
that height somewhat longer than if only water had bee: 
administered, provided that no glycosuria appears. 

After the ingestion of a sugar solution of about 10 % th 
water content of the blood rises higher than to the value theo 
retically calculated and more water is excreted through the 
kidneys than has been taken. This also happens when insulin 
is injected, if the dose of insulin is not sufficient to prevent 
glycosuria. 

After ingestion of fat and water the water content of th: 
blood does not rise considerably and increases rather slowly 
The diuresis is insignificant. The ketonuria is not followed 
by any increase of diuresis. 


These facts can be explained by Scuapr and Menscue.'s 
theory of the regulation of water metabolism in the organism 
by 3 different powers: the osmotic, the mechanic, and the so 
called oncotic or the water absorbing power of colloid sub 
stances. Of these the osmotic power is the greatest, while 
the mechanic power refers principally to the circulation of the 
blood, and the oncotic one can only prevail when osmotic 
equilibrium exists. 

In healthy persons the glucose absorbed from the alimen 
tary canal appears in a form that permits it to pass through 
the sides of the capillaries and to stratify on the outside of 
them. The excess of osmotic pressure takes place outside the 
capillary vessels and the water goes there from the blood. 
The glucose in a diabetic does not, on the contrary, appear 
in a form that would permit it to pass the capillary sides, 
there arises an excess of osmotic pressure within them and 
water is drawn there from the tissues. On the other hand 
it is known that the glucose is a diuretic, i.e., if entering 
the kidneys rapidly enough and in a sufficient concentration, 
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it will cause these organs to excrete water. In a diabetic all 
the conditions for such a diuretic effect are fulfilled. The 
slucose is rapidly absorbed from the alimentary canal, but 
‘cannot rapidly enough be assimilated by the tissues, its quan- 
tity in the blood increases, therefore, quickly to double and 
iriple the normal quantity and can therefore cause a conside- 
‘able irritation in the kidneys. By the increased diuresis much 
water is excreted from the blood, but not so much glucose. 
The excess of osmotic pressure still increases and still more 
water is drawn from the tissues until the glucose has been 
eliminated from the blood. In healthy persons, where the 
glucose is eliminated from the blood nearly as rapidly as it is 
absorbed from the alimentary canal, there can never be such 
a considerable concentration of the blood sugar under physio- 
logical circumstances, that an increase of the diuresis would 
appear. 

The ketone bodies do not change the osmotic pressure, 
but owing to their great diffusiability they can penetrate far 
into the tissues and affect the oncotic power by changes in 
the hydrogen ion concentration, causing thus a retention of 
water. The oncotic pressure being weaker than the osmotic 
one, the influence of ketonemia will appear less clearly after 
the ingestion of proteins than after the ingestion of fat, as 
the osmotic pressure in the capillaries, caused by the hyper- 
glycemia after the proteins had been taken, counteract the 
oncotic pressure in the tissues. 

My experiments, as well as earlier investigations, show 
the power with which the water is drawn from the tissues at 
the diabetic hyperglycemia and it is not difficult to understand 
the appearance of the heavy state of exsiccation that is observed 
in serious cases of diabetes. How dangerous the exsiccation is 
in itself, has long ago been known from cases of diseases of 
the digestive system. It can, according to Krrrn, lead to 
fever, to disturbances in the circulation of blood, and even to 
death. 
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XIX. 


Schulkinderuntersuchungen des Jahres 1912 auf Tuber- 


kulose und nachtragliche Untersuchung im Jahre 1925. 


Von Professor THEODOR FROLICH, Oslo. 


Autoreferat. 


Im Jahre 1912 habe ich an 2 900 ungef. 7 jiihrigen Schul 


kindern die Pirquet’sche Probe gemacht bei gleichzeitiger 


Untersuchung auf etwaige klinische Symptome. 
Aus 2900 untersuchten Kindern zeigten 84 % eine positive 


Pirquet’sche Reaktion, wihrend 4,3 % Symptome tuberkuléser 


Ohren-, Knochen-, Gelenk- und Hautleiden zeigten. 

Im Jahre 1925 wurde durch Vermittlung des »Oslo Helse 
raad» (Gesundheitsamt) hinsichtlich des weiteren Schicksals 
dieser Kinder Nachforschungen angestellt. 

Aus den s.Z. positiv reagierenden wurden nachtriiglich 
1830 untersucht u.z. mit dem Ergebnis, dass 12,2 % inzwischen 
von klinischer Tuberkulose befallen worden, und 2,9 % an Tu- 
berkulose gestorben sind. 


Die Krankheitshiufigkeit und die Mortalitiit war unter 


den Midchen grésser als unter den Knaben. 

Aus den s.Z. negativ reagierenden wurden nachtriiglich 
332 untersucht u.z. mit dem Ergebnis, dass 9,3 % inzwischen 
von klinischer Tuberkulose befallen worden, und 3% an Tu- 
berkulose gestorben sind. 

Innerhalb dieser letzteren Gruppe ist die Krankheitshiiu 
figkeit der Midchen um noch ein Mal so gross wie diejenige 
der Knaben, wihrend die Tuberkulose-Mortalitiit der Miidchen 
diejenige der Knaben um das neunfache iiberschreitet. 
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Aus den besagten 1830 Kindern sind 310 einer intra- 
familiaren Ansteckung ausgesetzt gewesen; aus diesen wurden 
i9% von einer klinischen Tuberkulose befallen, 7,1 % sind an 
luberkulose gestorben, 1520 Kinder waren keiner intrafamili- 
aren Ansteckung ausgesetzt; aus diesen wurden nur 10,8 % von 
klinischer Tuberkulose befallen, und 2 % sind an Tuberkulose 
cestorben. 

Mit Bezug auf die Tragweite der Familienansteckung zeigt 
sich das eigentiimliche Verhiltnis, dass Knaben und Madchen 
bei intrafamiliarer Ansteckung gleich gestellt sind, wihrend 
bei extrafamiliarer Ansteckung die Midchen weit ungiinstiger 
gestellt sind als die Knaben sowohl beziiglich der Hiiufigkeit 
als beziiglich der Mortalitiit. 

Aus 616, wihrend des 7 jiihrigen Alters eine krdftige 
Pirquet’sche Reaktion, oder leichtere Symptome einer tuberku- 
lésen Infektion aufweisenden Kindern wurden inzwischen 
14.8 % von klinischer Tuberkulose befallen, wiihrend aus 1 214 
eine Jlezchte Pirquet’sche Reaktion aufweisenden Kindern dies 
nur bei 10,8 % der Fall war. 

Die Gesamtmortalitit der untersuchten Kinder betriigt bei 
den Knaben 3,14 %, bei den Miidchen 5,5 %. Wéihrend aber, 
zwischen der Tuberkulose-Mortalitiit und der Mortalitiit an 
sonstigen Ursachen, bei der Knaben das Verhiltnis 1,8 : 1,3 
besteht, ist das entsprechende Verhiltnis bei den Midchen 
4,1:1,4. Die Tuberkulose-Mortalitiit des 16—20 jihrigen Al- 
ters ist um noch ein Mal so gross als die zusammengeziihlte 
Mortalitiit der beiden 6—10 und 11—15 jiihrigen Altersgruppen. 


Der Vortrag wurde in den »Acta pediatrica» Vol. VII 
S. 191 in extenso verdéffentlicht. 
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De la tuberculose infantile dans les 3 premiéres 
années de la vie. 


Par VALDEMAR POULSEN. 


Médecin en chef de I'Hépital des enfants Fuglebakken (Copenhague). 


Les enfants sont infectés de tuberculose ou par les tonsilles 
d’ot les bacilles pénétrent d’abord par les voies lymphatiques 
jusqu’aux glandes lymphatiques de la gorge et de la jusqu'aux 
glandes trachéales et bronchiales, ou bien par le fait que les 
bacilles descendent dans une bronche ot se produit une inflam 
mation tuberculeuse primaire qui se cicatrise ordinairement 
mais infecte auparavant les glandes bronchiales. 

La tuberculose arrive aux poumons soit en suivant les 
vaisseaux lymphatiques a partir des glandes du hile, soit parce 
que telle ou telle glande caséifiée pénétre dans une bronche 
— et nous avons alors une tuberculose pulmonaire bronchogéne 
— soit dans une artére pulmonaire, d’ot ensemencement miliaire 
de tubercules dans les poumons. 

Dans d'autres cas l’organisme est infecté par un ulcére 
tuberculeux intestinal primaire et les organes abdominaux de 
viennent alors le siége de la tuberculose, tandis que les poumons 
sont totalement ou partiellement sains. 

La tuberculose a chez les enfants une forte tendance a 
prendre une tournure aigué avec grosses pneumonies caséeuses, 
dégénérescence caséeuse des glandes lymphatiques de la poitrine 
et de l'abdomen, et ensemencement miliaire des divers organes; 
mais le procés peut étre aussi plus chronique, avec forma- 
tions caverneuses et altérations fibreuses. 
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Le matériel documentaire que j'ai l‘honneur de présenter 
aujourd hui comprend 99 cas de tuberculose chez des enfants 
uu-dessous de 3 ans. 

Dans la trés grande majorité des cas la tuberculose était 
localisée ou dans les glandes lymphatiques seules ou a la fois 
dans les poumons et dans les dites glandes; on trouve cependant 
chez les enfants de 1 a 3 ans 3 cas de tuberculose intestinale 
primaire, avec peu étendues altérations ou sans altérations 
dans les poumons. 

Mais j'ai tenu les méningites tuberculeuses en dehors des 
chiffres avec lesquels j’opére en ce moment. 

Chez tous ces enfants le diagnostic de la tuberculose est 
vérifiée par les réactions de tuberculine ou par l'autopsie. 


Tableau 1. 
Réactions de tuberculine. 


=69 
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p— +5 
M— 12 Mantoux 
n'est pas faite 5 


Pas de réaction de tuberculine 1. 


Comme on le voit par le tableau 1, les réactions de Pir- 
quet et de Moro furent toutes deux positives dans 69 cas 
(cependant dans 13 cas elles ne le furent qu’a la 2° ou a la 
3° reprise). 

Dans 7 cas Pirquet fut — et Moro +; inversement dans 
9 cas Pirquet fut + et Moro —; dans 12 cas les deux réac- 
tions furent négatives; dans 7 de ces cas on ‘fit aussi une 
réaction Mantoux, qui donna 5 résultats positifs. 
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Dans les cas ot les 3 réactions furent négatives et dans 
le cas unique ow il ne fut fait aucune réaction, le diagnostic 
de la tuberculose était vérifiée par l’autopsie. 


Tableau 2. 
Sources de contagion. 


Les deux parents ....... 3 
Freres et Sceurs ........ 4 
Habitants de la maison. . ... 4 
Proches parents ........ 4 


Source inconnue ....... .453 


Le tableau 2 contient les renseignements que j'ai recueillis 
sur la source de contagion dans les divers cas: 

dans 3 cas les deux parents étaient tuberculeux, dans 1) 
cas le pére seul et dans 16 cas la mére seule, dans 4 cas les 
fréres et sceurs, dans 4 cas les proches parents et dans 4 cas 
les habitants de la maison. 

Dans 53 cas je ne sais rien de la source d'infection. 


Tableau 3. 

0—'/: année ‘ 17, sur lesquels moururent 14 

Ye—1 an : 30, » » » 14 

1—2 ans 31, » » , 8 

2—3 » . 21, » 4 

3—7 ) 91, » » , 10 
Les chiffres du tableau 3 prouvent, — ce qui du reste 
n'est pas nouveau ni suprenant, — que la prognose est d'au- 


tant plus mauvaise que les enfants sont plus jeunes. 

Au-dessous de six mois nous avons 17 cas dont 14 morts; 
entre six mois et un an, 30 cas dont 14 morts; soit, au-dessous 
d'l an, 47 cas en tout, dont 28 morts et 19 vivants. 


| 

( 

] 

( 

( 

t 
DF 
{ 
‘ 


DE LA TUBERCULOSE INFANTILE 161 


Si nous passons a la 2° année, les conditions sont déja 
plus favorables: ainsi entre 1 et 2 ans on compte 31 cas dont 
+ morts. 

Entre 2 et 3 ans il y a 21 cas dont 4 morts; et sur 91 
enfants entre 3 et 7 ans 10 seulement moururent. 

Mais je m’en tiendrai aux enfants au-dessous de 3 ans 
‘tableau 4). Considérons d’abord les enfants au-dessous d'l an: 
) d’entre eux avaient une tuberculose glandulaire bronchiale; 
ious les 9 sortirent de l’hépital apparemment en bon état. 
38 avaient une tuberculose pulmonaire; 28 d’entre eux mou- 
vurent. 

Parmi les enfants entre 1 et 2 ans, 14 avaient de la tuber- 
culose glandulaire: ils furent tous évacués en bonne santé ap- 
parente; 15 avaient de la tuberculose pulmonaire, 6 d’entre eux 
moururent; 2 avaient une tuberculose intestinale primaire: tous 
deux moururent. 


Tableau 4, 
Tuberc. gland. Tuberc. pulm. Tuberc. intestini 
0—1 9 38 (28 0 
1-2 14 15 ( 6) 2 (2 
2—3 11 9 ( 3) 1 (1 
Totaux: 34 62 (37) 3 (3 


Parmi les enfants entre 2 et 3 ans, 11 avaient de la tuber- 
culose glandulaire: tous furent évacués en bonne santé appa- 
rente; 9 avaient de la tuberculose pulmonaire: 3 moururent; 
un seul, qui mourut également, avait une tuberculose intesti- 
nale primaire. 

Ainsi done, 34 en tout avaient seulement de la tuberculose 
elandulaire: aucun ne mourut. 

65 avaient de la tuberculose pulmonaire ou de la tuber- 
culose intestinale primaire (3): 40 sont morts. 

La prognose dépend a un haut degré du siége de la tuber- 
culose: elle est incomparablement plus grave quand les poumons 
sont atteints que quand il s'agit seulement d'une tuberculose 
glandulaire. 


11—27449. Acta pediatrica. Vol. VII. Supplementum II. 
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Les 34 enfants chez qui la tuberculose était localisée ex 
clusivement dans les glandes lymphatiques et chez qui en tous 
cas on ne réussit pas a constater de tuberculose pulmonaire 
ont été tous évacués avec la mention »bonne santé apparente 
et renvoyés chez eux ou — comme ce fut le cas pour beau 
coup — dirigés comme convalescents dans un sanatorium au-borc 
de la mer; je ne connais qu’imparfaitement leur sort ultérieur 

1 mourut de diphthérie a l’age de 3 ans. 

11, qui ont actuellement entre 2 et 12 ans, sont apparem 
ment en parfaite santé. J’ai perdu les traces des 22 restants 

Le second groupe — tuberculose pulmonaire et tubercu 
lose intestinale primaire — comprend, comme on le voit pai 
le tableau 4, 65 cas dont 40 morts (37 de tuberc. pulm. et : 
de tuberc. intestin. primaire). 

Dans 20 cas on fit l’'autopsie, qui révéla une tuberculos 
étendue avec pneumonies caséeuses, cavernes, glandes caséeu 


ses, ulcéres intestinals et nodules miliaires dans les différents 


organes. 

25 malades restérent vivants: 10 au-dessous d’l an, 9 entr 
1 et 2 ans et 6 entre 2 et 3 ans. 

Mais ces 25 enfants avaient-ils vraiment de la tuberculose 
pulmonaire? 

C'est ma conviction. 

Tous ont réagi positivement a la tuberculine; 12 prove 
naient d'un foyer, tuberculeux; leur température et leur état 
languissant indiquaient une affection chronique consomptive, et 
tous présentaient a la stéthoscopie d’incontestables altérations 
pulmonaires: matité, respiration bronchiale ou respiration af 
faiblie et rales. 

Il est vrai qu'il est trés difficile de stéthoscoper des enfants 
de cet age, et trés difficile d’apprécier comme il faut les con- 
statations stéthoscopiques; toutes les infiltrations qu'on peut 
démontrer ne sont pas nécessairement tuberculeuses, méme si 
l'on est sir que l'enfant est infecté de tuberculose. 

C’est pourquoi j'ai toujours eu recours dans ces derniéres 
années a l’examen Roéntgen; mais j’ajouterai que je n'ai con- 
sidéré cette méthode d’examen que comme une auxiliaire, car 
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une image Réntgen ne permet pas non plus de décider avec 
certitude si les altérations constatées sont tuberculeuses ou non, 
i moins qu'on ne trouve des taches calcifiées. 

Je ne puis malheureusement donner pour aucun de ces 
25 cas la seule preuve vraiment décisive de l’existence d'une 
iuberculose pulmonaire, savoir la démonstration de bacilles 
tuberculeux dans les crachats. 

J‘ai taché d’avoir des renseignements sur le sort ultérieur 
de ces 25 enfants. 

Je suis renseigné sur 9 des 10 enfants au-dessous d’l an: 

2, qui ont respectivement 7 et 8 ans et 3 qui ont 3 ans, 
sont apparemment bien portants; 1 était bien portante a lage 
de 3 ans; depuis lors je ne sais rien d’elle. 1 a 2 ans parait 
également bien portant. 1 a 6 ans appartient a la catégorie 
la plus misérable et la plus mal logée de la population de 
Copenhague, mais il se tire assez bien d'affaire grice 4 des 
cures d’été annuelles dans une maison de convalescence de 
la edéte. 

1 enfant Agée de 2 ans est encore dans un sanatorium; 
on m’écrit qu’elle se porte trés bien. 

Je ne sais rien de 5 des 9 enfants entre 1 et 2 ans. 

1, agé de 10 ans, se porte bien, mais doit passer chaque 
été dans une maison de convalescence. 

1, a4gé de 7 ans et 1 de 3 ans sont apparemment bien 
portants. 

1 enfant de 4 ans est actuellement traité 4 Refsnes pour 
spondylite. 

J‘ignore la destinée d'un des 6 enfants entre 2 et 3 ans; 
les 5 autres, Aigés de 3 a 5 ans, sont apparemment en bon état. 

Ainsi done la prognose — méme pour des enfants au- 
dessous de 3 ans — n'est pas mauvaise tant que la tubercu- 
lose s’en tient uniquement aux glandes, mais il reste toujours 
fort & craindre qu'elle se propage aux poumons. 

Une fois les poumons atteints, la prognose est évidem- 
ment plus grave, mais le cas n'est pas si désespéré qu'on l'ad- 
met ordinairement, méme dans les premiéres années de la vie 
des enfants. 
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Nous n’avons pas de procédés stirs pour empécher la tuber 
culose de se propager des glandes lymphatiques aux poumons 
nous ne pouvons que fortifier l’organisme dans sa lutte contr: 
linfection; c’est pourquoi je traite toujours avec tous le 
moyens hygiéniques-diététiques dont je dispose les enfants au 
dessous de 3 ans qui présentent une réaction tuberculeus: 
positive. 

Le traitement doit s’étendre sur plusieurs années; mais j 
me heurte toujours ici a de grosses difficultés: je nose pa 
garder céte a céte avec des enfants non-tuberculeux ces petit 
malades dont on ne sait jamais s'ils sont 4 un moment donn: 
contagieux ou non; je dois les isoler, ce qui exige plus d'espac: 
qu’on n’en a d’ordinaire dans un hdpital d’enfants. 

Les sanatoriums n’acceptent qu’a contre-cceur des enfant 
au-dessous d’l an ‘'/s, car ils manquent du personnel spécia! 
et dautre part ces enfants ne peuvent étre traités dans le 
sections ordinaires de tuberculeux. Que si on le transport: 
dans ces dangereux foyers d'infection, ils réclament tous les 
soins imaginables, car il faut les traiter non seulement pow 
leur tuberculose mais pour les autres maladies dont ils soni 
généralement atteints: dyspepsie, rachitisme, pyurie, anémie, etc. 
etc.; il faut les placer dans une section ov ils seront traités 
par un médecin d’enfants et soignés par des infirmiéres dres 
sées a la pédiatrique. Il serait a souhaiter qu'il y eit pour 
eux des sections spéciales de tuberculose dirigées par wun 
pédiatre. 

J’engraisse mes petits malades et pour cela je me trouve 
trés bien de donner aux enfants au biberon une bouillie au 
beurre — nourriture que j'ai toujours employée lorsque j'avais 
affaire 4 des enfants amaigris et chétifs. 

Ils. sont couchés en plein air ou avec toutes fenétres ou- 
vertes pendant toute la journée; on les traite par l’huile de 
foie de morue et on leur administre la lumiére de quartz et 
de vapeurs mercurielles 1 heure au maximum chaque jour ou 
tous les seconds jours. 

Je ne dispose pas de la lumiére a are de charbon, mais 
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j'ai limpression que la lumiére a quartz et mercure a de bons 
-ffets sur ces petits malades. 

Puisque je suis le seul médecin danois 4 parler de tuber- 
‘ulose dans ce congrés, j'ai lieu de supposer qu'on s'attend a 
‘e que je profite de l'occasion pour dire quelles sont mes ex- 
périences au sujet de la sanochrysine. 

Je déclare tout de suite que j'ai peu pratiqué ce moyen 
hérapeutique; je ne lai essayé que dans 5 cas, chaque fois 
sur des enfants au-dessous d'un an tous atteints de tuber. 
culose pulmonaire; 4 d’entre eux sont encore vivants: deux 
ont 2 ans et les deux autres trois ans; tous sont bien por- 
tants. 

1 est mort de la tuberculose dont il souffrait, et non a 
la suite du traitement par la sanochrysine. 

La dose initiale était de 2 egr., et les doses s'élevaient 
tous les 4 jours jusqu’a un maximum de 20 cer. 

Les enfants recurent en tout 122—82—106—112 et 74 
egr., pour 2 d’entre eux en 2 séries, pour 1 (qui mourut) en 
3 séries. 

Les injections se donnaient intramusculairement. Je n'ai 
jamais usé du sérum. 

Je n'ai jamais constaté d'inconvénients sérieux; aux 
hautes doses survenaient de la fiévre et de l’albuminurie, 
mais ces deux accidents étaient tout a fait transitoires; j'ai 
également constaté de la perte de poids au cours du trai- 
tement. 

Aussitét que le malade avait de la fiévre ou de l'albumi- 
nurie on interrompait les injections jusqu’a ce que la tempé- 
rature redevint normale et l’urine non albumineuse. 

La sanochrysine a-t-elle fait du bien a ces enfants? Il 
est naturellement difficile de se prononcer sur des cas aussi 
peu nombreux et qui, outre la sanochrysine, étaient traités 
par la lumiére, l’huile de foie de morue et la cure de plein 
air. En tous cas le traitement n’a pas nuit aux patients; 
mais il faut dire que ma méthode était trés prudente; j'ai 
procédé par petites doses — par doses trop petites, objec- 
teront certainement plusieurs. 
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Dans ces derniers temps je n'ai pas eu recours a la sano- 
chrysine; je n'ai pas rencontré de cas qui me parit bien se 
préter & son emploi, ou si par hasard ce cas s'est présenté 
le malade s'est amélioré si rapidement que j'ai pensé pouvoir 
me passer de ce reméde. 


| 
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Nachtragliche Untersuchungen und Nachforschungen liber 
Xinder, die im Alter von weniger als zwei Jahren tu- 
berkulinpositiv waren. 


Von Dr. HJALMAR SODERSTROM, Helsingfors. 


Seitdem Scuick im Jahre 1909 die erste Statistik iiber 
die Tuberkulose-Mortalitait tuberkulinpositiver Siiuglinge veréf- 
fentlichte, sind mehrere iihnliche Statistiken erschienen. Laut 
deren Angaben haben die tuberkulinpositiven Krankenhaus- 
kinder die héchste Mortalitét — u.z. 93—36 % aufzuweisen; 
die Mortalititsziffern von den Kinderpolikliniken sind etwas 
niedriger, nimlich 66—23 %. Die niedrigsten Mortalitiitsziffern 
begegnen uns in den Statistiken einiger Kinderasyle und 
Kinderpolikliniken, die eine Mortalitit von 28—1,7% auf- 
weisen. 

Die Prognose der Siuglingstuberkulose stellt sich auf 
diesem Wege natiirlich auch in ein etwas giinstigeres Licht; 
hierzu haben insbesondere die wihrend der letzteren Jahre 
seitens franzésischer Arzte z.B. Bernarp, u.s. w. so- 
wie auch seitens Brincumann, Oslo, veréffentlichten Statistiken 
beigetragen. 

Unter tuberkulinpositiven Kindern im Alter von weniger 
als 2 Jahren, die sich in den beiden Kinderkrankenhiusern 
von Helsingfors befanden, war die Tuberkulose-Mortalitit 
59,6 %. Wihrend der Jahre 1909—1920 betrug die Gesamt- 
anzahl dieser Krankenhiiuser an tuberkulinpositiven Kindern 
im genannten Alter 235, und durch nachtrigliche Untersu- 
chungen und Nachforschungen ist es mir gelungen, iiber 225 
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derselben niiheres festzustellen; aus diesen 225 starben 134 an | 
Tuberkulose, 25 an sonstigen Krankheiten, wiihrend 66 am 
Leben blieben. 

Aus den wihrend der ersteren 6 Monate ihres Lebens | 
eine positive Tuberkulinreaktion aufweisenden Kindern starben 
61,9 % an Tuberkulose, wihrend sich fiir die zweite Hiilfte de: 
ersten Lebensjahres eine Mortalitiit von 65,1 % ergiebt — fii 
das ganze erste Lebensjahr somit eine Mortalitiit von 63,7 % 
Demgegeniiber war die Tuberkulose-Mortalitiit der wiihrend 
der ersteren Hiilfte des 2ten Lebenjahres eine tuberkulinposi- 
tive Reaktion aufweisenden Kinder 62,2 %, und wiihrend der 
2ten Hiilfte dieses Jahres 38,2 %. Das zweite Lebensjahr weist 
somit eine Gesamtmortalitiit von 50% auf. Die gesamt: 
Tuberkulose-Mortalitét, unter Ausschaltung der 25 an sonsti 
gen Krankheiten gestorbenen Kinder, ist somit 59,6 %. 

Die Mortalitiit der Knaben ist etwas grésser als diejenige 
der Miidchen. Die héchste Mortalitiit fallt auf die Monate 
Marz und April, und auch die Monate Juli—August hatten 
eine kleine Steigerung der Mortalitiitskurve aufzuweisen. 

Die héchste Tuberkulose-Mortalitit fallt auf das 2te—dte 
vierteljihrige Alter. Das niedrigste absolute Tuberkulose- 
Sterbeziffer trifft man wiihrend der ersteren drei Lebens 
monate, die ja sonst eben die héchste Kindermortalitit auf 
weisen. 

Aus den 134 an Tuberkulose gestorbenen Kindern starben 
129 wiihrend ihres ersten oder zweiten Lebensjahres; 5 lebten 
noch 1—3 Monate hieriiber hinaus. 

Aus den besagten 225 Kindern waren 106 aussereheliche, 
119 eheliche Kinder. Aus den ersteren starben 74,6 %, aus 
den letzteren 73,1 %. Zwischen der allgemeinen Mortalitiit der 
weniger als einjihrigen, ausserehelichen Kinder in Helsingfors 
und der allgemeinen Mortalitiit der ehelichen Kinder gleichen 
Alters besteht das Verhiiltnis 26:10, wiihrend sich fiir die be 
sondere Tuberkulosemortalitit dieser beiden Gruppen das Ver- 
hiltnis 14:10 ergiebt. Bei den, bei der vorliegenden Unter- 
suchung in Frage kommenden ehelichen und ausserehelichen 
Kindern stellt sich das Verhiiltnis auf 10:10. Tuberkulin- 
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positive aussereheliche Kinder scheinen somit dem Tode weniger 
erfallen zu sein als die ehelichen. Diese Erscheinung mag 
etwa darauf zuriickzufiihren sein, dass die Familieninfektion 
bei den unehelichen Kindern kleiner ist, mag indessen auch 
n dem Umstande ihre Erklirung finden, dass die ersteren 
<inder gewohnlich auf das Krankenhaus gebracht werden, und 
laselbst unter giinstigen hygienischen Verhiiltnissen leben und 
rut ernihrt werden. 

Aus den erforschten Fiillen zeigen 69 Lungentuberkulose 
u.z. mit einer Mortalitiit von 89,8 %. Die Fille von Menin- 
sitis tuberculosa bzw. Tuberculosis miliaris betrugen 49, siimt- 
lich mit-tédlichem Ausgang, wihrend die Scrophulose-Fiille 
7 ausmachten, aus welchen 1 letalen Ausgang fand. Die 
Mille von Bronchialdriisentuberkulose waren 15 mit 10 Sterbe- 
fillen: 10 Fille zeigten andere Lokalisationen der Tuberku- 
lose; aus diesen fanden 6 tédlichen Ausgang. Bei 12 Fiillen 
iautete die Diagnose auf »unsichere Tuberkulose», von diesen 
Fillen nahmen 5 tédlichen Ausgang. Ausserdem wurde bei 
63 Patienten nicht die Diagnose Tuberkulose, sondern eine 
sonstige Diagnose aufgestellt. Die Mortalitiit der als Tuber- 
kulose diagnostizierten Fille war 83,3 %, die Mortalitat der 
sonstigen Fiille 39,6 %. 

Die 66 am Leben gebliebenen Fiillen wurden einer nach- 
triglichen Untersuchung zum Gegenstand gemacht, welche in 
63 Fallen erschépfend war. Das Durchschnittsalter war hier 
103 Jahre. Der Jiingste war 5, der Alteste 17 Jahre alt. 

Bei der nachtriiglichen Untersuchung erwiesen sich 44 
Kinder oder 69,8 % gesund und ohne irgend welche klinischen 
Tuberkulosesymptome. Aus den wiihrend ihres ersten Lebens- 
jahres reagierenden noch lebenden Kindern waren 66,6 % nun- 
mehr gesund, und aus den wiihrend ihres zweiten Lebensjahres 
reagierenden 72,7 %. 

Die Zahl der am Leben gebliebenen Tuberculosis pulmo- 
num Fille betrug 6, aus welchen 4 gesund waren, wihrend 2 
am Halse gar zu grosse tuberkulése Driisen, und 1 Lungen- 
symptome aufwies. 

Die Scrophulose-Fille waren simtlich, bis auf 1, am Le- 
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ben geblieben. Aus den am Leben gebliebenen waren 4 ge- 
sund, 2 hatten tuberkuloses Halslymphom. 

Aus den eine andere Erscheinungsgestalt der Tuberkulose 
aufweisenden Fillen waren 7 am Leben; aus diesen waren 
nunmehr 4 gesund, 2? hatten tuberkulése Halsdriisen und | 
zeigte unsichere Lungentuberkulose. 

Aus den als »unsichere Tuberkulose» diagnostizierten Fil 
len waren 5 am Leben. Aus diesen zeigten 2 ebenfalls tu 
berkuloses Halslymphom, die iibrigen waren gesund. 

Bei 37 der noch am Leben gebliebenen war s. Z. eine an- 
dere Diagnose als Tuberkulose aufgestellt worden. Aus die- 
sen waren nunmehr 27 gesund, wihrend 10 mehr oder weni- 
ger deutliche Tuberkulosesymptome aufwiesen. 

Eine nachweisbar aktive Tuberkulose wurde bei der nach 
triglichen Untersuchung nur in 6 Fillen konstatiert. 

Mit Bezug auf die am Leben gebliebenen gilt im grossen 
Ganzen, dass 3,2% einen gesunden und kriftigen Eindruck 
machten, 68,3 % waren gesund, 9,5 % gesund aber schwiichlich, 
und 19 % schwach oder krank. 

Bis auf die genannten 6 aktiven Tuberkulosefiillen, aus 
welchen sich 5 in einem Kinderasyl fiir Tuberkulose, 1 in ei 
nem Sanatorium befanden, waren simtliche iibrigen Kinder 
auf, liefen herum, gingen zur Schule u. s. w. 

Im Anschluss an der nachtriiglichen Untersuchung wurde 
das Héhenmass der am Leben gebliebenen festgestellt, ferner 
die Brustweite wihrend der Atempause, und das Gewicht. Hin 
Vergleich zwischen den ermittelten Héhe- und Brustmassen und 
den Ergebnissen einer von Wiiskman angestellten, das ganze 
Land umfassenden Untersuchung der Hoéhe und der Brustweite 
der Bevélkerung auf den Altersstufen von 7—17 Jahren ergab, 
dass die Durchschnittshéhe der betreffenden Kinder, was die 
Knaben betrifft, das Durchschnittsziffer von Witskman um 0),75 
em. iiberschritt, und dass die Durchschnittshéhe der Midchen 
das gewohnliche Durchschnittsmass fiir Madchen entsprechen- 
der Altersstufen um ungef. 0,5 cm. iiberschritt. 

Das Brustmass iiberschritt ebenfalls um eine Kleinigkeit 
die von Wi.iskman angegebenen Masse u.z. was die Knaben 
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’ betrifft um 1 em., was die Midchen betrifft um 0,3 em. An 


{and der Bruescnu’en Indexzahl: — ergab sich, 
Hohe 
1 dass ein grésserer Teil der untersuchten Kinder eine normale 
. . > 
l Brustweite aufwiesen, und dass unter den eine vom Ublichen 


abweichende Brustweite aufweisenden Kindern, mehrere eng- 
»ristige als weitbriistige Individuen vorhanden waren. So 
waren 10 Knaben = 35,7% engbriistig, 16 Knaben = 57,2 % 
zeigten eine normale Brustweite, und 2 = 7,1 % zeigten einen 
weiten Brustkorb. Unter den Miidchen waren 5 = 16,7% 
ngbriistig, 22 = 73,3 % zeigten eine normale Brustweite und 
= 10% einen weiten Brustkorb. 

Das Durchschnittsgewicht der hier untersuchten Knaben 
war 0,35 kg. kleiner als das harmonische Gewicht der ent- 
sprechenden Hoéheklassen; was das Gewicht der untersuchten 
Miidchen betrifft war das 1,54 kg. desgleichen kleiner als das 
harmonische Gewicht. 6 Knaben zeigten ein Gewicht, welches 
niedriger lag als die zuliissige (7 %) Abweichung vom har- 
monischen Gewicht und aus den Madchen zeigten 12 ein Ge- 
wicht, welches auch um mehr als 7—11 % niedriger lag als 
das harmonische Gewicht. 

Aus einem derartigen ziemlich beschriinkten Material las- 
sen sich selbstverstiindlich keine allgemein giiltigen Schluss- 
folgerungen iiber die Art und Weise ziehen, in welcher die 
tuberkulése Infektion, wenn sie bereits innerhalb der beiden 
ersten Lebensjahre den Organismus eines Kindes befiillt, die 
| Entwickelung dieses Organismus wihrend der Kinder- und 
Wachstumsjahre beeinflusst. Aus der Untersuchung geht in- 
dessen hervor, dass die tuberkulése Antibiose die iibliche Ent- 
wickelung des Kindes in physischer Beziehung nicht nennens- 
, wert stdrend beeinflusst, und dass iiberhaupt eine etwaige Be- 
) einflussung des Gedeihens sich am ehesten in Gestalt eines 
| etwas gesteigerten Wachstums und eines etwas niedrigeren 
Gewichts Ausdruck giebt. 

Anderweitige Untersuchungen auf diesem Gebiete sind 
mir nicht bekannt, weshalb mir fiir Vergleichuagen keine Ge- 
legenheit geboten worden ist. 
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Allerdings haben Duppen, Preiser und Batsrer die Hé- 
hen- und Brustmasse sowie das Gewicht tuberkulinpositiver 
und tuberkuléser Kinder mit den entsprechenden Werten nicht- 
tuberkuléser und tuberkulinnegativer Kinder verglichen, wobei 
sie aber den Umstand ganz unberiicksichtigt liessen, wann und 
bei welchem Alter des Kindes die tuberkulése Antibiose ihren 
Anfang genommen hat. Hiervon abgesehen deuten die Ergeb- 
nisse ihrer Untersuchungen indessen, mit Bezug auf das kér- 
perliche Gedeihen der tuberkulinpositiven Kinder, ungefiihr 
nach der gleichen Richtung hin wie die meinigen. Die ge 
nannten Verfasser haben niimlich ebenfalls beobachtet, dass 
unter den genannten verschiedenen Gruppen in physischer Be- 
ziehung kein nennenswerter Unterschied besteht, u.z. im Falle 
eines solchen, am ehesten in Gestalt einer gewissen Steigerung 
des Héhenwuchses und einer unbetriichtlichen Herabsetzung 
der Brustmasse. 


s 


XXII. 


Erfahrungen hinsichtlich Bier-, Kisch-, Sonnenlicht-, 
Stauungs- und Streckverbandsverfahren bei der 
Behandlung von Knochen- und Gelenk- 
tuberkulose. 


Von Dr. med. RAFAEL KYRKLUND, Abo. 


Die Behandlung der Tuberkulose im Knochensystem und 
in den Gelenken war seit jeher ein Streitobject zwischen den 
Anhingern der blutigen chirurgischen und den Anhingern der 
konservativen lediglich fixierenden Methode, ohne dass weder 
die eine noch die andere dieser Methoden schliesslich den Sieg 
davongetragen hat. 

Jede dieser Methoden vermochte in vielfachen Fiillen eine 
Heilung herbeizufiihren, jedoch gewoéhnlich um den Preis mehr 
oder weniger hervortretender Defecte und Stérungen der Func- 
tion des betreffenden kranken Glieds oder Gelenkes u.z. in 
Gestalt von Verkiirzungen oder Ankylosen. 

Erst nachdem und der konservativen 
Behandlung die Heliotherapie einverleibt hatten, musste die 
chirurgische Behandlung schliesslich der nunmehr verbesserten 
konservativen weichen. Aber selbst die in dieser Weise erreich- 
bare Abhiilfe der Leiden der ungliicklichen, mit tuberkulésen 
Knochenaffectionen behafteten Patienten blieb noch lange Zeit 
hindurch eine ziemlich beschrinkte, weil man der Ansicht war, 
dass fiir diesen Zweck kénne als erfolgreiches Mittel lediglich 
nur die Sonne im Hochgebirge in Betracht kommen. Ohnehin 
wurden die betreffenden Patienten noch fortwiihrend mit Gips- 
verbiinden behandelt, welche die Sonnenbestrahlung der kranken 
K6rperteile behinderten und Ankylosen und beeintrichtigte 
Bewegungsfihigkeit hinterliessen. 
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Wihrend der letzten Zeit hat man angefangen, die Helio- 
therapie auch im Tieflande anzuwenden und das mit vielver 
sprechendem Erfolg. Einen wertvollen Beitrag haben auch die 
verschiedenen kiinstlichen Beleuchtungsquellen geleistet, mittels 
welcher man bemiiht ist, wihrend der kalten Jahreszeit die 
natiirliche Sonne zu ersetzen. 

Wihrend der letzten 10 Jahre haben Bier und Kiscn 
an dem Hohenlychen Sanatorium eine besondere Methode fiir 
die Behandlung von Knochen- und Gelenktuberkulose im Tief 
lande ausarbeitet, mittels welcher sie gute Erfolge erreicht 
haben. Diese Methode stellt an sich nicht eben etwas neues 
dar, sondern besteht vielmehr lediglich in einer konsekvent 
durchgefiihrten Anwendung der Sonnenlichtbehandlung, Brer’s 
Stauung und Streckverband-orthopiidischen Behandlung. Kiscu' 
hat in einer ausfihrlichen Arbeit seine Methode dargestellt, 
weshalb ich mich hier darauf beschriinke, nur die Hauptziige 
derselben zu unterbreiten. 


Nach Ansicht von KiscH sind bei der Heilung von Tuber 
kulose nicht die ultravioletten Strahlen des Sonnenspectrums die 
tiitigen, sondern vielmehr die roten u. z. insbesondere die ultraroten, 
d.h. die Wérmestrahlen, die in die bestrahlten Kérperteile eine 
starke aktive Hyperiimie hervorrufen. Er hat beobachtet, dass 
die Sonnenbestrahlung gleichzeitig damit, dass sie eine Pigmen- 
tierung der Haut hervorruft, auch den Haarwuchs der bestrahlten 
K6rperteile stimulierend beeinflusst und gleichzeitig eine Hyper 
trophie der darunterliegenden Muskeln herbeifiihrt. Ausserdem 
iibt die Sonnenbestrahlung auf die kranken Gelenke eine kriftig 
schmerzstillende Wirkung aus. Ahnliche Wirkungen lassen sich 
auch bei der BrER’schen Stauungsbehandlung konstatieren, welche 
eine auf kiinstlichem Wege herbeigefiihrte — d.h. passive — 
Hyperaimie darstellt. Bei Sonnenlichtbehandlung lisst sich oft 
eine mehr oder weniger starke Eiterung der tuberkulésen Gewebe 
konstatieren, und die gleiche Erscheinung begegnet uns in noch 
héherem Grade bei der Stauungsbehandlung. Diese Eiterung ist 
indessen von einer starken Regeneration der Gewebe begleitet 
und darf deshalb an sich nicht als etwas schidliches angesehen 
werden. Bei der Stauungsbehandlung ist indessen die Eiterung 

? E. Kiscu: Diagnostik und Therapie der Knochen- und Gelenktuber- 
kulose. Leipzig 1925 (Vogel). 
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derart ausgiebig, dass sie eine Fistelbildung verursachen mag, 
und um die Eiterbildung zu miassigen wird im Anschluss an die 
Stauungsbehandlung intern Jodnatrium verabreicht. Wegen dieser 
fiir beide Methoden gemeinsamen Wirkung sehen BIER und KIscH 
die Verwendung der BIER’schen Stauung als ein wertvolles Supple- 
ment der Heliotherapie an. KiscH hat umfangreiche Untersuchungen 
hinsichtlich der Wirkung verschiedener Strahlen angestellt, und 
ebenfalls die Bedeutung des Pigments u.s.w. erforscht und be- 
sprochen. Von einer naheren Besprechung dieser theoretischen 
Fragen sehe ich indessen bei dieser Gelegenheit ab. 

Die Patienten liegen, waihrend der heissen und milden Jahres- 
zeiten, Tag und Nacht in offenen Liegehallen, wo sie Sonnen- 
bestrahlung erhalten. Wahrend der kalten Jahreszeit wird das 
Sonnenlicht durch kiinstliche Lichtquellen ersetzt. Die Stauungs- 
behandlung wird in nachstehender Weise praktisiert: Um den 
kranken Ko6rperteil wird ein Gummischlauch oder ein breites 
Gummiband geschniirt. KiscH verwendet auch eine besonders 
fiir diesen Zweck konstruierte Stahlfeder. Man muss darauf 
achten, dass dem Stauungsband eben die rechte Straffheit gegeben 
wird, d.h. eine derartige, dass einerseits die vendése Blutzufuhr 
téilweise behindert, andererseits aber der arterielle Blutkreislauf 
nicht gestért werde. Der Puls muss an dem umwundenen Glied 
deutlich fiihlbar sein, das betreffende Glied aber eine leicht blau- 
liche Farbung annehmen. Die Applizierung des Stauungsbandes 
erfolgt, mit je einstiindiger Ruhepause, drei Mal tiaglich, und das 
Band bleibt jedesmal 4 Stunden sitzend; nachts wird das Band 
fortgenommen. 10 Minuten vor Umwindung des Bandes wird 
dem Patienten eine kleine Dosis Jodnatrium verabreicht. 

Da, wie sich gezeigt hat, die vollstaindig fixierenden Gips- 
verbinde, obgleich wir mittels derselben die Tuberkulose zu be- 
seitigen vermégen, jedoch sehr oft ein steifes Gelenk oder eine 
stark beeintrichtigte Regungsfihigkeit hinterlassen, haben die 
genannten Verfasser den Gipsverband durch einen Streckverband 
ersetzt. Letzterer bietet der Sonnenbestrahlung keinerlei Schwie- 
rigkeiten und erméglicht durch die Ausfiihrung passiver Bewe- 
gungen die Aufrechterhaltung bzw. die Férderung des Regungs- 
vermoégens der kranken Gelenke. 

Bei verschobener Lage, Subluxationen u.s.w. werden beson- 
dere redressierende Verbiinde angelegt. Die Stauungsbehandlung 
ersetzt die schmerzstillende Wirkung des Gipsverbandes. Wenn 
man mittels der Streckverbandsfixierung und der Stauung so weit 
gelangt ist, dass das erkrankte Gelenk ohne Schmerzempfindung 
Bewegungen duldet, schreitet man vorsichtig an passive Bewegung. 
Das Gelenk wird in langsamen Tempo einige Mal hin und zuriick 


176 RAFAEL KYRKLUND 


gebogen und gestreckt, so weit sich solches thun lisst ohne dem 
Patienten Schmerzen zu verursachen. Je nachdem die Besserung 
der Gelenke fortschreitet, werden immer gréssere Bewegungen 
vorgenommen, bis man schliesslich den Patienten selbst vorsichtig 
aktive Bewegungen machen lassen kann. — — — Nicht einmal 
die Gipsbetten zwecks Behandlung von Spondylitpatienten werden 
von KiscuH zur Verwendung gebracht. Vielmehr werden die Pa 
tienten auf einem steifen Kissen angebracht, welches von der 
Mitte des Hoéckers aus 15 cm aufwirts und abwirts reicht. Der 
Riickgrat gerit hierdurch in eine ziemlich stark riicklings ge 
streckte Lage, wodurch der erkrankte Wirbel von dem Druck der 
angrenzenden gesunden Wirbel entlastet wird. Hierdurch wird 
eine ahnliche Wirkung wie im Gipsbette erreicht, gleichzeitig abe 
noch der bedeutsame Vorteil, dass der Patient nicht vollstindig 
fixiert zu liegen braucht. Dies verhiitet eine Atrophierung de1 
Muskeln des K6rpers, was wiederum zur Aufrechterhaltung des 
Allgemeinbefindens und der Appetit des Patientens beitrigt. Aut 
dieser Riickenlehne wird der Patient mittels besonderer um die 
Schultern und um den Rumpf geschlungener Bander fixiert. Aus- 
serdem wird ein Streckverband in Zugrichtung von den Fiissen 
und vom Kopfe aus verwendet. Im Falle einer Spondylitis der 
Halswirbel wird eine GLIsson-Schlinge angelegt, wobei das Kopfende 
des Bettes um etwas erhéht wird; das eigene Gewicht des Pa- 
tientens dient in dieser Weise als Gegengewicht. Wenn der 
Patient auf dem Bauch liegen soll, muss die riicklings gestreckt 
Lage des Riickens ununterbrochen beibehalten werden, und falls 
ein Patient anderswo hingeriickt werden soll, muss er in dieser 
Lage getragen werden. Nachdem sich der Patient dem soeben 
beschriebenen Kissen angewodhnt hat, wird ein noch kleineres, 
sogenanntes Gibbus-Kissen, dessen Hohe allmihlig vergréssert 
wird, dem Hocker untergeschoben. MHierdurch wird gegen den 
Hocker ein Druck geiibt, welcher eine allmiahlige Abnahme des- 
selben bewirkt. 


Die klimatischen Verhiiltnisse erméglichen in Finnland 
jahrlich nur eine 3, im besten Falle 4 monatliche natiirliche 
Sonnenbestrahlung. Unsere Erfolge diirfen deshalb mit den 
jenigen anderer — in klimatischer Beziehung besser gestellten 
— Linder nicht verglichen werden. Bei uns gelangten nur 
zwei Zusammenstellungen der Erfolge der Behandlung von 
Knochen- und Gelenktuberkulose zur Veréffentlichung, niimlich 
von Leskxinen’ betr. Spondyliten, die laut der bisherigen 


LESKINEN, S. Siiilyttiviin hoidon-tuloksista tuberkulotisissa nikama 
tulehduksissa. Duodecim, 1913, S. 346. 
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konservativen Methode behandelt wurden, und von Sorsato! 
hetr. teilweise chirurgisch, teilweise konservativ behandelter 
Coxiten. 

Wiihrend meines im Sommer des Jahres 1920 dem Hohen- 
‘'yehen Sanatorium abgestatteten Besuches wurde mir die Ge- 
legenheit geboten, mich mit der Brer-Kiescn’schen Methode 
aiiher bekannt zu machen, wonach ich mich entschloss, die- 
selbe am Kalevanniemi Sanatorium aufzunehmen. Seit 1921 
habe ich unter zweckmissiger Anpassung diese Methode der 
Behandlung siimtlicher am Sanatorium vorkommenden Knochen- 
und Gelenk-Tuberkulosenfiille einverleibt. 

Nachstehende Zusammenstellung bezieht sich auf die im 
ganzen 157 Fille der Jahre 1921—1926. 

Die Verteclung der Fille auf Geschlecht bzw. auf die ver- 
schiedenen Altersgruppen geht aus der Tabelle I hervor: 


Tabelle I. 


Gesamtanzahl 


der Fiille Knaben Miidchen 
157 96 (61,1 %) 61 (38,9 %) 
Spondylitis. 
Alter Knaben Miidehen Total 
1 Jahr 1 1 2 
2—3 Jahre 12 3 15 
4—-5 14 6 20 
6—10 » 9 3 12 
11—15 7 4 11 
iiber 15 3 
16 18 64 
(71,9 %) (28,1 %) 


SorsaALo, P. Lonkkaniveltuberkulosin sairaalahoidon tuloksista. Duo 
decim, 1927, S. 426. 
12—27449. Acta pediatrica. Vol. VII. Supplementum II. 
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Alter 
1 Jahr 


2—3 Jahre 


4—5 » 
6—10 
11—15 » 


iiber 15 
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Yoxitis. 
Knaben Miidchen Total 

1 I 2 
2 ] 
3 - 3 
4 3 7 

- 1 | 

10 6 16 


(62,5 %) 


Gonitis. 
Knaben Miidchen Total 
3 — 3 
5 6 
5 5) 10 
3 1 
1 
17 7 24 
(70,8 %) (29,2 %) 


Tub. der iibrigen Knochen und Gelenke. 


Alter 
1 Jahr 
1—3 Jahre 
4-5 » 
6—10 
11—15 » 


iiber 15° » 


38,9 % Miidchen. 
dylitis auf die beiden Geschlechter betrifft, zeigen — mit an 
deren Statistiken verglichen — die Knaben hier die bei weitem 
griésste prozentweise Verbreitung: 71,9 % gegen 28,1 % (Li 


Knaben Miidchen Total 
2 2 { 
4 
1 6 10 
5 3 8 
6 5 11 
2 2 
23 20 43 

(53,5 %) (46,5 %) 


96 dh. 61,1 % simtlicher Fille waren Knaben, 61 d.h 


Was das Verbreitungsverhiiltnis der Spon 
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«INEN hat z. B. 53 % bzw. 47 %). Bei den Coxiten entspricht 


62,5 % 38,5 % 
is Verhiiltnis: gegen — besser demjenigen 
Knaben Miidchen 


iiherer Statistiken (Sorsato 60,1 % gegen 39,9 %). Bei den 
‘pondyliten zeigen die weniger als 6 jihrigen Gruppen durch- 
‘ingig die grésste Verbreitung, wiihrend bei den sonstigen 
rscheinungsgestalten der Tuberkulose das 6—15 jiihrige Alter 
durehgiingig das itiberwiegende ist. 


Tabelle IT. 


Knaben Miidechen Total 
42% |S = a 
is s8 3s & S| is 
‘ | + + 
Cervical... .| 1 1 1 2 | | 
rhoracal. 24) 5 | 9 15 4 |83) 7 12 19 
| 
157 10 8 | 2 3/29) 1 9 13 
16/6117) 26 18| 2 5 7 64 8 22 32 


12,5 %'34,4% 50 % 


Die Tabelle II zeigt die Verteilung der Spondylitfille auf 
die verschiedenen Teile der Wirbelsiiule, sowie die in diesen 
Fiillen beobachteten Komplikationen: Abscesse, Fistelbildung 
und gleichzeitig vorkommenden sonstigen tuberkulésen Affec- 
tionen oder Komplikationen. In der iiberwiegenden Anzahl 
der Fille war entweder der Thoracal- oder der Lumbalabschnitt 
der Wirbelsiule der angegriffene. Die Abscess- und Fistel- 
bildung stellte sich am hiiufigsten unter den Thoracalfiillen 
ein. Tuberkulose in sonstigen Organen, bzw. sonstige tuber- 
kulése Komplikationen waren bei 50 % des Gesamtmaterials 
vorhanden u. z. am hiiufigsten unter den Thoracalfiillen. Liih- 
mung der unteren Extremitiiten war bei 4 Patienten vorhanden, 


h 
sl 
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die siimtlich ihren Gibbus in der Gegend der mittleren Th 


racalwirbel aufwiesen. Aus einer Berechnung der Anzahl de 


Fille pro Wirbel der verschiedenen Riickenteile ergiebt sic] 
dass die grésste Anzahl auf die Lumbalwirbel fillt, die als 
als die relativ am hiiufigsten angegriffenen anzusehen sind. 
Ich schreite nunmehr an die Betrachtung unserer Behan: 
lungserfolge: Die Observationsdauer der entlassenen Patiente 
ist allerdings eine ziemlich kurze, durchschnittlich 2—3 Jahr 
so dass die Méglichkeit einer etwaigen spiiteren Abiinderun 
der Ziffern nicht ausgeschlossen ist. Friihere Statistiken lehre 
uns indessen, dass die meisten der Tuberkulose direct zuz 
schreibenden Sterbefille gewéhnlich bereits innerhalb des 


nannten Zeitraumes erfolgen, wiihrend spiiterhin eintretend : 


Sterbefille auf intercurrente Ursachen zuriickzufiihren sin 


Ich halte mich deshalb fiir berechtigt, Ihnen bereits heut : 


meine Ergebnisse zu unterbreiten: 


Tabelle II. 


Aus diesen zeigten 


| 
Knaben 
Gestorben.......... | 9 | 1] 6 | 2 1 
Noch unter Behandlung. .| 8 | Sierra 2 
Als gesund entlassen, jetzt | , 4 
Als gesund entlassen, jetzt | 
cae | 24 | 2/8 2 4 
Méidchen 
... 5! 212 1 3 | 1 
Noch unter Behandlung. .| 4 | 1/2/1/1) 1 
Als gesund entlassen, jetzt | 
Als gesund entlassen, jetzt | rae 4 


Total} 64 | 8 13 “Oe 


’ Todesursache in einem Falle: Diphtherie. 
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Die Tabelle III zeigt eine Zusammenstellung der Spon- 
cylitfille mit Bezug auf: 

Behandlungserfolg, 

innerhalb der verschiedenen Gruppen beobachteten Kom- 
likationen, 

Vorkommen sonstiger tuberkuléser Affectionen. 

Die Mortalitét der Spondyliten ist eine ziemlich hohe, 
viimlich 21,9 %, jedoch weit niedriger als das entsprechende 
viffer (40,1 %) des Materials von Lesxinen. Einer der Patienten 
siarb an Diphtherie, siimtliche tibrige unterlagen irgend einer 
Gestalt tuberkuléser Komplikationen. Die Sterbefiillepatienten 
zeigten alle ausser Spondylitis entweder schwere Komplika- 
tionen oder Tuberkulose in sonstigen Organen. Von diesen 
Patienten waren ohnehin viele bei der Aufnahme bei uns be- 
reits seit vielen Jahren krank; andere starben an tuberkuléser 
Meningitis oder Miliartuberkulose. Die noch unter Behandlung 
seienden Patienten der zweiten Gruppe (18,7 %) werden sich 
wahrscheinlich spiiterhin auf die Gruppen »gestorben» und 
gesund» verteilen. Aus den Patienten der dritten Gruppe 
erkrankten, nach der Entlassung, 4 an Recidiv ihrer alten 
Spondylitis, wihrend 2 von einer neuen Spondylitis an einer 
anderen Stelle befallen wurden. Bei den Patientgn der letzten 
Gruppe, 50 % gesunde (Lesxinen 30,4 %), kamen Komplika- 
tionen in weit wenigeren Fiillen vor als bei den gestorbenen; 
innerhalb dieser Gruppe kommen immerhin viele Abscesse und 
Fistelbildungen vor, sowie in 2 Fallen eine Lihmung der un- 
teren Hixtremitiiten. Auch in diesen schweren Fiillen gelang 
es aber, dem Krankheitsvorgang Einhalt zu thun und eine 
villige Heilung herbeizufiihren. Die Behandlungsdauer der 
geheilten betrug durehschnittlich 15,9 Monate; die Behand- 
lungsdauer der ohne Fistel verlaufenen Fille war 14,5 Monate, 
diejenige der Fistel und Lihmung aufweisenden Fiille 18,3 
Monate. Diese Zeitdauer entspricht fast ganz genau den dies- 
beziiglichen Angaben von Kiscu. 

Mit Bezug auf die Méglichkeit einer Verkleinerung des 
Héckers mittels des Gibbus-Kissens hat sich gezefet, dass hier- 
fiir sowohl die Beschaffenheit des Héckers als auch die Zeit- 
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dauer dessen Bildungsprozesses massgebend sind, 4 ungef. 
Monat nach Ausbruch der Krankheit unter Behandlung ge 
langten, jedoch bereits einen deutlich erkennbaren Gibbus aut 
weisende Patienten, genasen ohne dass irgend welche Umgex 
staltung des Riickens nachweisbar war, und ohne Beeintriich 
tigung seiner Biegsamkeit. Ebenso ist es in manchen Fille: 
gelungen, einen bereits vorhandenen grossen spitzigen Gibbu 
bedeutend zu verkleinern. 

Was der Frage, ob bei den Patienten Tuberkulose in de 
Familie vorkommt oder nicht, betrifft, besteht mein Materia 
in dieser Beziehung aus Kindern, iiber deren Familienverhiilt 
nisse nur sehr schwebende Data erhiiltlich waren, weshalb ic 
den betreffenden Auskiinften keine nennenswerte Bedeutun; 
beimessen darf. Das Ergebnis der Familienanamnese der | 
Sterbefiille war 10 —, 3 unbekannt(?), 1 + ; bei den fortwiihren 
gesunden stellen sich diese Werte auf 9—, 13?, 10+. Dies 
Ziffern méchten etwa derjenigen Auffassung als Stiitze dienen 
die in einer negativen Anamnese einen verschlechternden Um 
stand fiir die Prognose erblickt. 


Tabelle IV. 


oxitis. 
- — 
Ansahl Hiervon zeigten 
Fille 
| 4| 
Knaben 
Noch unter Behandlung .| 4 1 3 1 3 | 1 
ei & | 3 | 3 | 2 
| Méidchen | 
Noch unter Behandlung 1 | | | 1 | | 1 
Total |16 | 9 4 
|56,2%| 43.8%) | | 
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In der Tabelle IV habe ich die behandelten Coxitfiille 
nit Bezug auf Behandlungserfolg, Rechts- oder Linksseitigkeit, 
<omplikationen und Familienananamnese behandelt. Eine pro- 
entweise Berechnung ergiebt: 


Noch unter Behandlung (alle bedeutend besser) . 31,2 % 


Der einzige Sterbefall innerhalb dieser Gruppe wurde von 
Miliartuberkulose bei einem vielfache Knochenprozesse auf- 
weisenden 2 jiihrigen Miidchen herbeigefiihrt. Siimtliche noch 
unter Behandlung befindlichen Fiille weisen eine kennbare 
Besserung auf, Recidiv hat sich bei keinem Falle eingestellt. 
Von den 10 geheilten Patienten (62,2 %) zeigten drei bei der 
Aufnahme bereits seit liingerer Zeit ankylotische Gelenke, bei 
denen noch deutliche Krankheitssymptome nachweisbar waren; 
die Steifheit der Gelenke blieb bei diesen 3 nach der Heilung 
selbstverstiindlich unaufgehoben. Bei 5 dieser Gruppe erreichten 
wir einen guten Erfolg, d. h. bewegliche Gelenke, und einen 
guten oder nur unbedeutend binkenden Gang. Bei den zwei 
restlichen war die Destruktion erheblicher und hinterliess eine 
Verkiirzung des Beines um 5 bzw. 8 em sowie eine Umge- 
staltung des betr. Gelenkes; die Gelenke sind immerhin beweg- 
lich. Der eine dieser Patienten geht mit erhdéhtem Stiefel- 
absatz ganz gut, der Gang des Anderen ist schlecht u.z. wegen 
volistiindiger Ankylose des anderseitigen Hiiftgelenkes, nach 
einer friiher stattgefundenen Resection. — Bei den konservativ 
behandelten Fallen innerhalb des Materials von So1saLo waren 
bei 63,2 % der geheilten die Gelenke ankylosiert oder bei Con- 
tracturstellung nur minimal beweglich; bei 36,8 % waren die 
Gelenke beweglich. 

Die Durchschnittsdauer der Behandlung der als gesund 
entlassenen war 10,9 Monate; die Behandlung der Fistvclfiille 
beanspruchte durchsehnittlich 20,5 Monate, und die Behand- 
lung der ohne Fistel verlaufende Fille 18,1 Monat. — Bei 
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Kiscu stellen sich die betreffenden 


Monate. 


Tabelle V. 


KYRKLUND 


Gonitis. 


Ziftern 


auf 19 bzw. 


12 


Anzahl Fiille 


Hiervon zeigten 


Tub. in der 


Total Dext., Sin.  Fistel Familie 
| | +|—|? 
Knaben 
Gestorben . ig 1 | 1 
Noch unter Be chandlung . 3 3 | 
Als gesund entlassen, jetzt | 
Als entlassen, ‘ett | 
gesund . i. 5 | 2 6 4 
Méichden | 
Gestorben . . . — | 
Noch unter Beh andlung . — Si 4 I 1 2 
Als gesund entlassen, jetzt 
Recidiv 
Als gesund entlassen, jetzt 
gesund. . 5 2 2 1 2 3 
24 14 10 7 12 6 6 
58,3 % 41,7 % 


Die Tabelle V ist eine Zusammenstellung 
Kine prozentweise Berechnung ergiebt: 


Gestorben . 


Noch unter (alle . 20,8 
Als gesund entlassen, jetzt Recidiv 
Als gesund entlassen, fortwiihrend 


Rechtsseitige 
Linksseitige . 


Bei 1 Patienten 


' Spiiter an einem Herzenfehler gestorben. 


gesund 


4,2 


8.4 


66,6 


der Gonitisfiille 
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Der einzige Sterbefall innerhalb dieser Gruppe _betrifft 
inen Patienten, der spiiterhin an einem, bereits bei seiner 
\ufnahme in das Sanatorium vorhandenen Herzenfehler ge- 
storben ist. Siimtliche noch unter Behandlung befindliche 
Mille sind kennbar besser. Bei 2 an schweren fistulésen, fun- 
yosen Knieprozessen leidenden und als gesund entlassenen 
Patienten stellte sich spiiterhin Recidiv ein. Aus den als geheilt 
‘ntlassenen hatten 3 bereits bei der Aufnahme ein ganz ver- 
‘teiftes oder fast ganz versteiftes Knie, wiesen aber noch deut- 
liche Krankheitssymptome auf. 2 haben ein vollig versteiftes 
Knie, der dritte ein Biegungsvermégen von 10°, jedoch einen 
befriedigenden Gang. Bei 1 mit guter Beweglichkeit des Ge- 
lenks entlassenen Patienten hat sich Recidiv eingestellt, welches 
za Hause geheilt wurde; das Knie ist jetzt steif und leicht 
subluxiert, der Patient geht aber recht gut. 1 Patient war 
psykisch unnormal und es gelang nicht, eine konsekvente Be- 
handlung durchzufiihren. Das Knie heilte allerdings, blieb 
aber steif bei einem Flexionswinkel von 30°. 5 Patienten 
weisen eine vodllige oder so gut wie véllige Biegsamkeit des 
Kniegelenkes auf, 5 eine Biegsamkeit bis 90° — und zwei ein 
Flexionsvermégen von 30°. Siimtliche diese Patienten, sogar 
auch die beiden, die noch eine leichte Subluxation aufweisen, 
erfreuen sich jetzt eines vollstiindig befriedigenden Ganges. 
Die durchschnittliche Behandlungsdauer dieser als »gesund» 
bezeichneten Fille war 19,8 Monate, die Behandlungsdauer 
der Fistelfiille war 27,7 Monate, diejenige der ohne Fistel ver- 
laufenden Fiille 15,9 Monate. — Bei Kiscn beanspruchten die 
Fistelfiille 16,7 Monate, die ohne Fistel verlaufenden Fille 
12,3 Monate. 

Die Tabelle VI enthiilt die Zusammenstellung einer hetero- 
genen Gruppe von Krankheitsfiillen, bei welchen Verinde- 
rungen sonstiger, hier bis jetzt nicht erwiihnter Knochen und 
Gelenke vorkamen. Diese Fille waren sehr verschieden, einige 
gestalteten sich als ein iiusserst schwerer isolierter Vorgang, 
undere wiederum als vielfache Herden in mehreren Gegenden 
des K6érpers, und einige schliesslich als kleinere isolierte Vor- 
giinge, wie Spina ventosa u.s.w. 


186 RAFAEL KYRKLUND 


‘abelle VI. 


Tuberkulose in sonstigen Knochen und Gelenken. 


| 
| Hiervon zeigten 
| 


| Anzahl | 
| Fall | Tub. in der 
alle Ab- F; ili 
Fistel | amilie 
scess 
- ? 
| | 
| | 
Noch unter Behandlung . 1 1 4 
Als gesund entlassen, jetzt Re. 4 
cidiv , 7 1 6 5 1 1 
Als gesund entlassen, jetzt un- 
ermittelt..... 9 3 4 5 
Als — entlassen, jetat ge- 
gsund............ 21 20 9 7 5 
| 43 | 2 | 38 | 18-| 13 | 12 


| 4.7% | | 


Prozentweise ergiebt sich: 


Gestorben. . . . 46 % 
Als gesund entlassen, jetzt 
Als gesund entlassen, jetzt unermittelt. . . . . 27,9 % 
Fortwihrend gesund. ............ 488% 


Die Durchschnittsbehandlungsdauer der als gesund ent 
lassenen dieser Gruppe war 11,9 Monate u.z. wechselnd von 
3—6 Monaten bei den Fillen mit kleineren Veriinderungen 
bis 2—4 Jahre bei den Fillen mit schweren oder vielfachen 
krankhaften Verinderungen. 

Einem Vergleich der hier besprochenen mit den in Finn 
land friiher erreichten Erfolgen entnehmen wir, dass die Mog 
lichkeit einer Beseitigung der Knochen- und Gelenktuberkulos: 
wesentliche Fortschritte gemacht hat. Die in das Kalevanniem 
Sanatorium aufgenommenen Patienten entstammen solchen 

Diese als gesund entlassenen Patienten starben spiiterhin, der 
an einer akuten Ohrenkomplikation, der andere an einer unbekannten Ur 
sache. 
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(sesellschaftsschichten, deren Wirtschaftsverhiltnisse eben zu 
len schlechtesten ziihlen, und aus diesem Grunde hatte die 
Krankheit bei vielen der aufgenommenen bereits seit Jahren 
vestanden, eben wie die Krankheitsvorgiinge bereits weit fort- 
veschritten waren. Einige hatten friiher eine kurzweilige und 
unregelmiissige Behandlung genossen und wiesen Ankylosen 
und Atrophien auf. Der grésste Teil der relativ schnell nach 
Ausbruch der Krankheit aufgenommenen Patienten wurde mit 
gutem Erfolg geheilt, und die durchschnittliche Behandlungs- 
lauer derselben war im wesentlichen nxzcht ldnger als bei Kiscu. 
Wenn wir mit der Zeit so weit gelangt sind, dass das Material 
iicht linger mit so vielen vernachlissigten alten Fiillen be- 
lastet wird, diirfen wir uns noch giinstigere Erfolge in Aus- 
sicht stellen. Wegen der ungleichen Individualitiit dieser 
Krankheitsfiille ist es ja im Allgemeinen eine heikle Sache, 
auf Grundlage einer Statistik, hinsichtlich des Vermégens einer 
Behandlungsmethode der Knochen- und Gelenktuberkulose ge- 
veniiber, endgiiltige Schlussfolgerungen zu ziehen; der Unter- 
schied zwischen den von Leskinen und Soisa.o verdéffent- 
lichten Ergebnissen und den meinigen ist indessen eine der- 
artig entschiedene, dass wir mit voller Berechtigung seine Ur- 
sache jedenfalls teilweise in der von mir angefassten BrrEr- 
Kiscu’schen Methode suchen diirfen. Unbedingt massgebend fiir 
den Erfolg ist die Dauer der Krankenhausbehandlung, und ich 
habe meine Erfolge jedenfalls teilweise dem Umstande zu 
verdanken, dass es mir durchgiingig méglich gewesen ist, die 
Patienten bis zu ihrer Heilung ungestért im Sanatorium bleiben 
zu lassen. 

Die hier unterbreiteten Erfahrungen bewiihren uns die 
erfreuliche Tatsache, dass die Bekiimpfung der Knochen- und 
Gelenktuberkulose nicht linger als eine mehr oder weniger 
unerbittlich erfolglose Aufgabe anzusehen ist, sondern dass 
wir uns vielmehr dieser Aufgabe mit freudiger Zuversicht 
widmen diirfen. 
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Diskussion der Vortrige XIX—-XXII. 


Professor S. Monrad (Copenhagen). 


Redner verweist insbesondere auf die von Professor FROLICH 
durch dessen eingehenden Untersuchungen gewonnenen lehrreichen 
Ergebnisse. Redner ist bis jetzt der Ansicht gewesen, eine starke 
PrrQuEt-Reaktion deute am ehesten auf eine leichte Infektion; die 
Frélich’schen Untersuchungen zeigen uns ja eben deutlich, dass viel- 
mehr das Gegenteilige der Fall ist. Aus diesen Untersuchun- 
gen geht hervor, dass das wihrend seiner ersteren Lebensjahre 
tuberkulos infizierte Kind giinstiger gestellt sei als das erst spii- 
terhin infizierte. Redner méchte diese Auffassung als eine iius- 
serst wertvolle und entschieden bedeutsame hervorheben. 

Im Anschluss hieran méchte Redner berichten, dass er in | 
Falle CALMETTES Vakzine in Anwendung gebracht habe; nach 
dem Verlauf von 6 Wochen hat das Kind noch negative MANTOUx’ 
Reaktion gezeigt. Das betreffende Kind wurde 1 Monat nach der 
Eingabe von Nephritis befallen, und Redner kann nicht umhin, 
dies der Vakzine zuzuschreiben. 

Schliesslich méchte Redner berichten, er habe aus der Sano- 
crysinbehandlung nur schlechte Erfolge beobachtet, indem aus 6 
Kindern 5 gestorben seien, und das einzige die Behandlung iiber- 
lebende Kind von einer chronischen Nephritis befallen wurde, die 
wahrscheinlich eine Metallnephritis sei. 
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XXIII. 


Uber die Wachstumsverhiltnisse bei finnischen Kindern 
im Spielalter von 3—6 Jahren. 


Von Dr. med. ARMAS RUOTSALAINEN (Helsinki). 


Uber die kérperliche Entwickelung der finnischen Kinder 
existieren allerdings einige vereinzelte Aufsiitze, welche indes- 
sen — bis auf die, die Kérpergréssen und Gewichtsverhilt- 
nisse der Neugeborenen behandelnden Publikationen von E. 
RuneserG und O. Tuprer — ausschliesslich die betreffenden 
Verhiltnisse bei ilteren dh. mehr als 7-jihrigen Kindern 
erértern. So behandelt W. Pirrine in seinem Aufsatz iiber 
die Lingen- und Gewichtsverhiiltnisse bei 8—-20-jiihrigen Schii- 
lern von 4 in Helsingfors bestehenden Gymnasien im allge- 
meinen Kinder aus besser situierten schwedisch sprechenden 
Familien. J. E. Biomauist berichtet iiber aihnliche, von ihm 
wiihrend der Jahre 1890—1910 unter den Schiilern der Gym- 
nasien von Borga und Joensuu vorgenommene Messungen, 
welche teils finnisch- teils schwedisch sprechende Schiiler be- 
treffen. Ausserdem hat Max Oxer-Biom einen Aufsatz iiber 
die Liingen- und Gewichtsverhiltnisse unter den 7—15-jahrigen 
Schiilern der Volksschule der Stadt Helsinki veréffentlicht. 
[van Witsxkman hat auf Grundlage eines ganz Finnland um- 
fassenden Materials, die kérperliche Entwickelung der finni- 
schen Schuljugend im Alter von 7—20 Jahren eingehend 
erdrtert, und schliesslich haben Hs. SépERstrRém sowie W. 
LosanpDER Aufsiitze iiber die Gewichts- und Lingenverhiiltnisse 
der Kinder der finnischen Volksschulen bzw. der Gymnasien 
von Helsinki verdéffentlicht. 
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Siimmtliche obengenannte Untersuchungen betreffen also 
die in Frage stehenden Verhiiltnisse ausschliesslich bei Kindern 
von mehr als 7 Jahren. Uber Verhiiltnisse, welche die kér 
perliche Entwickelung der finnischen Kinder wiihrend des 
sogenannten Spielalters d.h. im 3—6-jiihrigen Alter betreffen, 
lagen somit itiberhaupt keine Aufschliisse vor, bis der Verfasse) 
des Vorliegenden durch seinen Aufsatz »Untersuchungen iiber 
die Liingen- und Gewichtsverhiltnisse bei Kindern im Alter 
von 3—6 Jahren» (Duodecim No. 12, 1922) diese Frage zu 
erliiutern suchte. 

Das Material zu dieser Untersuchung lieferten wiihrend 
der Jahre 1913—1921 Kindergiirten besuchende finnisch- und 
schwedisch sprechende Kinder im Alter von 3—6 Jahren, die 
in keiner Beziehung krinklich waren. Die Untersuchung um 
fasste das Kérpergewicht und die Koérpergrésse von im ganzen 
5155 Kinder u.z. 2570 Knaben und 2585 Miidchen. 

Die erwiihnte Publikation stellt jedoch nur das Ergebnis 
einer vorbereitenden Untersuchung auf diesem Gebiete dar 
Soweit aus der mir zur Verfiigung stehenden Litteratur er 
sichtlich, sind nimlich in den verschiedenen Liindern bis jetzt 
nur verhiltnismiissig wenig ausfiihrliche Arbeiten in bezug auf 
die Anthropologie des Kindes im Spielalter d.h. im 3—6-jiihri- 
gen Alter erschienen, aus welchem Grunde ich eine umfang 
reiche diesbeziigliche Untersuchung unternommen habe, bei 
welcher nicht allein dem Gewichte und den Héhenmassen Auf 
merksamkeit geschenkt, sondern ebenfalls der Versuch ge 
macht wurde, allerlei andere, von anthropologischem Gesichts 
punkt aus fiir Kinder im Spielalter massgebende Verhiiltnisse 
einer Erérterung zu unterziehen. 

Diese auf Anregung von Professor Dr. Yrs6 Kasava und 
nach einem von ihm aufgestellten Plan von mir unternomme- 
nen anthropologischen Untersuchungen erstrecken sich auf 
3—6-jihrige finnisch sprechende Kinder, welche im Jahre 1925 
die Volkskindergirten von Helsinki besuchten. Die Unter 
suchung hat die unter 3 Jahre alten Kinder nicht miteinge 
zogen, da solche nur ausnahmsweise in die Kindergiirten ve 
raten. Aus dem gleichen Grunde wurden iiber 7 Jahre alte 
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Kinder aus dieser Untersuchung ausgeschlossen. Auch sei 
bemerkt, dass die Untersuchung nur Kinder betrifft, die laut 
hres Gesundheitsscheins in keiner Beziehung kriinklich waren. 

Die Untersuchung wurde derart bewerkstelligt, dass bei 
‘iedem Kinde folgende 15 verschiedene Masse systematisch bei 
\{nwendung der fiir anthropologische Untersuchungen aner- 
cannten Methoden sorgfiillig verzeichnet wurden: Kérpergrosse, 
sewicht, Héhe der Symphyse, Acromion, Spitze des Mittel- 
ingers, Jugulum, Kniegelenkfuge, Abstand zwischen Cristae 
iliacae, Hoéhe der Spina iliaca anterior superior, Fussliinge, 
nittlerer Brustumfang, grésste Kopfliinge und -breite, die 
Breite zwischen den Arcus zygomatici und den Kieferwinkeln. 

Ausserdem wurde bei der Untersuchung der Ernihrungs- 
sustand des Kindes, die Hautfarbe an Stirn, Backen, Brust, 
Leib (bis zum Nabel) und Schultern, ferner die Iris-Farbe, 
Haarbeschaffenheit und -farbe vermerkt. Die Messungen und 
sonstigen Aufzeichnungen wurden wihrend des Friihlings 1923 
gemacht. 

Im ganzen wurden 764 finnische Kinder u.z. 348 Knaben 
und 416 Miidchen derart untersucht. Die meisten derselben 
vehéren den Altersgruppen von 4—5, 5—6, 6—7 Jahren an. 
Die’ Anzahl in den einzelnen Gruppen schwankt je zwischen 
70 und 160; doch ist die Altersgruppe 3—4 Jahre nur durch 
21 Knaben und 31 Madchen vertreten, was darauf beruhen 
durfte, dass die Kindergirten von Helsinki weniger Kinder 
dieses Alters enthalten als Kinder von 4—6 Jahren. 

Kine ausfiihrlichere Beschreibung dieser umfangreichen Un- 
tersuchung, welche in der Publikationsreihe der Suomalainen 
Tiedeakatemia zur Veréffentlichung gelangt, ist hier nicht am 
Platz. Die Ihnen hier unterbreitete Darstellung umfasst viel- 
mehr nur einen geringen Bestandteil der Arbeit und ist ein 
in fiusserst gedringter Form abgefasster vorliiufiger Bericht 
iiber die, sich aus meiner Untersuchung ergebenden Wachs- 
tumsverhiiltnisse der finnischen Kinder im Spielalter. 


Kérpergrésse. Bei den verschiedenen Altersgruppen ergibt 
sich fiir die K6érpergrésse der Knaben, laut Tabelle I, eine 
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Mittelzahl von 94,2, 102,1, 108,5 und 113,9 em. Die Mittel 
zahl der jdhrlichen Gréssenzunahme ist fiir das 4—5-jiihrigx 
Alter 7,9 cm, fiir das 5—6-jihrige Alter 6,4 ecm, und fiir da: 
6—1T-jihrige Alter 5,4 cm; die Mittelzahl der Gréssenzunahn: 
fiir die ganze 3—7-jihrige Periode zusammen ist 19,7 cm. 

Eine schon friiher von mir ausgefithrte Untersuchung e1 
gab fiir die Kérpergrésse (Tabelle II) derselben Altersgruppe: 
eine ungefihr entsprechende Mittelzahl, und zwar: 94,8, 100,; 
106,4 und 111,38 em. Die Mittelzahl der jahrlichen Gréssenzu 
nahme in den verschiedenen Altersgruppen war bei diese 
Untersuchung 5,9—5,7—4,9 cm, und fiir die ganze 3—7-jiihrig: 
Periode zusammen betrug die Mittelzahl der Gréssenzunahm 
16,5 cm. 

Zur Ermittelung der Schwankungen in der Kérpergréss 
innerhalb der verschiedenen Altersgruppen miissen die Maxima 
und Minimalwerte der Kérpergrésse beachtet werden. Au 
diesen Werten ergeben sich durch Berechnung als grésst: 
Gréssenunterschiede innerhalb der verschiedenen Altersgruppe! 
die Werte: 15,6, 20,2, 27,2 und 26,9 cm. 

Behufs Angabe der Schwankungsweite der, in den Tabe! 
len der vorliegenden Arbeit angefiihrten Korpergrésse uni 
Gewichtsmasse wurden diejenigen Werte benutzt, die von mehr 
als 10 Fiillen vertreten sind. Wie aus Tabelle I hervorgelht 
ist die Schwankungsweite bei Knaben in der Altersgruppe 5—( 
Jahre 105,0—109,9 cm, bei einem Mittel des Gréssenmasses 
von 108,5 cm. Im 6—7-jihrigen Alter ist die Schwankungs 
weite 109,0o—115,9 em bei einem Mittel des Gréssenmasses von 
113,9 em. Die ansehnlichsten, derart erhaltenen Unterschiede 
der Ko6rpergrésse finden wir in den 5—6- und 6—7-jihrigen 
Altersgruppen 4,9 und 6,9 cm, und ist der in dieser Weise er 
mittelte bedeutendste Unterschied der Korpergrésse weit ge 
ringer, als derjenige, welcher sich ergiebt, wenn wir, wie friiher 
geschah, einfach die Maximal- und Minimalwerte sédmtlicher 
Fille der Berechnung zu Grunde legten (wobei sich Unter- 
schiedswerte von 27,2 und 26,9 em ergaben). 

Im _ Interesse eines Vergleiches erheischen neben der 
Schwankungsweite auch die anderen, am hiufigsten vorkom 
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nenden Masse Aufmerksamkeit, weil sie ein typisches Bild der 
Kérpergréssenverhiltnisse darbieten. Wie aus Tabelle I her- 
‘orgeht, entsprechen die Mittelzahl des Gréssenmasses und die 
meist vorkommenden Gréssenmasse einander nicht recht, wenn 
«uch die Unterschiede nicht nennenswert sind. 

Médchen. Die Mittelzahl der Korpergrésse der verschie- 
‘enen Altersgruppen bei Midchen ist durchweg etwas niedriger 
als bei Knaben, mit Ausnahme der 3—4-jihrigen Gruppe, die 
fiir sowohl Knaben als Miidchen ungefihr den gleichen Wert 
aufweist (94,2 und 94,0 em). Das am hiiufigsten vorkommende 
Gréssenmass ist bei der niedrigsten Altersgruppe sowohl fiir 
Midchen als Knaben ebenfalls das gleiche. 

Die Mittelzahl der gesamten Gréssenzunahme der Miidchen 
wihrend der Periode 3—7 Jahre ist 18,4 em, fiir die 4—5- 
jihrige Altersgruppe ist die Mittelzahl der jdahriichen Gréssen- 
zunahme 6,9 em, fiir die 5—6-jihrige Altersgruppe 6,7 cm 
und fiir die 6—7-jihrige Altersgruppe 4,8 em d.h. fiir Midchen 
durchweg etwas niedrigere Werte als fiir Knaben der ent- 
sprechenden Altersgruppen. Die betreffenden Werte fiir Miid- 
chen beliefen sich bei meiner friiheren Untersuchung auf 17,3, 
6,6, 6,0 und 5,3. 

Als grésste Unterschiede der Gréssenmasse bei Miidchen 
der verschiedenen Altersgruppen — von den jiingsten bis zu 
den iiltesten — ergeben sich die Werte 25,1, 21,7 19,7 und 19,9 
em, also teils héhere, teils niedrigere Werte als bei Knaben. 

Die Werte der Schwankungsweite sind bei Miidchen etwas 
niedriger als bei Knaben, desgleichen die Werte der am hiiu- 
figsten vorkommenden Gréssenmasse. Aus den Grenzwerten 
der Schwankungsweite ergibt sich als grésster Unterschied fiir 
das 4—®5-jihrige Alter 2,9 cm, fiir das 5—6-jihrige Alter 6,9 
em und fiir das 6—7-jihrige Alter 8,9 cm, m. a. W. héhere 
Werte als bei Knaben der entsprechenden Gruppen. Nach 
den Maximal- und Minimalwerten berechnet, ergaben sich merk- 
bar héhere Ziffern. 


Kérpergewicht. Der Mittelwert des Koérpergewichts der 
Knaben ist (laut Tabelle III) im 3—4-jiihrigen Alter 15,2 kg, 
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im 4—5-jihrigen Alter 16,2 kg, im 5—6-jihrigen Alter 18,1 ke 
und im 6—7-jihrigen Alter 20,1 kg. Die jadhrliche Gewichts 
zunahme in diesen Jahren ist also je 1,0—1,9 und 2,0 kg und 
die Gesamtzunahme 4,9 kg. 

Der schwerste Knabe der 3—4-jihrigen Altersgruppe wieg' 
20,1 kg, der leichteste 14,0 kg; der grésste Gewichtsunterschiec 
dieser Gruppe ist also 6,1 kg. Dieser Unterschied wird in dei 
folgenden Gruppen etwas grésser und betrigt fiir die Knabe: 
der 4—5-, 5—6- und 6—7-jiihrigen Gruppen bezw. 7,6, 12, 
und 9,8 kg (vgl. Tabelle IV). 

Die Schwankungsweite des Kérpergewichts der Knabei 
ist in der 4—5-jihrigen Altersgruppe 14,0—18,9 kg, das Mit 
telgewicht hingegen 16,2 kg. Fiir die 5—6-jiihrige Period 
beliiuft sich dieser Wert auf 15,0—19,9 kg, Mittelgewicht 18, 
kg, und fiir die 6—7-jihrige Periode auf 17,0—22,9 kg, Mit 
telgewicht 20,1 kg. 

Wenn wir die Grenzwerte der Schwankungsweite des Kér 
pergewichts mit einander vergleichen, ergibt sich bei den Knabei: 
der 4—5-jihrigen und der 5—6-jiihrigen Gruppe ein Héchst 
unterschied von 4,9 kg, bei der 6—7-jihrigen Gruppe ein Hochst 
unterschied von 5,9 kg. Die betreffenden Werte stellen sicl 
also bei einer Berechnung aus den Maximal- und Minimalziffern 
der Schwankungsweite bedeutend niedriger als bei der Berech 
nung aus den Grenzwerte simtlicher K6rpergewichtsziffern, 
bei welcher sich im vorliegenden Falle die Ziffern 6,1, 7,6, 12, 
und 9,8 kg ergaben. 

Vergleichen wir nun noch zuletzt den Gewichtsmittelwert 
mit den am hiaufigsten vorkommenden Gewichtswerten so fin 
den wir, dass sich dieselben innerhalb der verschiedenen A| 
tersgruppen eingermassen entsprechen 

Das mittlere K6rpergewicht bei 3—7 jiihrigen Mddchev 
ist durchweg etwas geringer als bei Knaben, bis auf die 4—) 
jihrige Altersgruppe, die fiir Knaben und Midchen das gleiche 
mittlere Gewicht, niimlich 16,2 kg, aufweist. Wiihrend der 
ganzen 3-—7-jiihrigen Periode steigt das mittlere Gewicht von 
14,5 bis 19,4 kg und betriigt in der 5—6-jiihrigen Gruppe 
17,8 kg und in der 6—7-jihrigen Gruppe 19,4 kg. Der ent- 
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sprechende Mittelwert des Kérpergewichts bei Miidchen belief 
ich bei meiner friiheren Untersuchung auf 14,4, 15,7, 17,3 
and 18,6. Bei Madchen macht die Gewichtszunahme der ver- 
chiedenen Altersgruppen von 3—7 Jahren je 1,7, 1,6 und 1,6 
‘g aus, d.h. im Ganzen 4,9 kg, bei Knaben der entsprechen- 
den Altersgruppen je 1,0, 1,9 und 2,0 kg =im Ganzen 4,9 kg. 
Die gesamte Gewichtszunahme bei Miidchen entspricht also 
lerjenigen bei Knaben. Die Gewichtszunahme bei Midchen 
etrug laut meiner friiheren Untersuchungen in den entspre- 
henden Perioden je 1,3, 1,6 und 1,3 kg, und die gesamte 
rewichtszunahme in den betreffenden Jahre 4,2 kg. 

Die Schwankungsgrenzen des Kérpergewichts bei Miidchen 
innerhalb der verschiedenen Altersgruppen sind mit Ausnahme 
der 6—7-jihrigen Gruppe enger als bei Knaben. Das schwer- 
ste Miidchen der 3—4-jihrigen Altersgruppe wiegt 17,0 kg, das 
leichsteste 12,1 kg. Der grésste Gewichtsunterschied ist also 
in dieser Gruppe 4,9 kg, steigt dann bei der 4—5-jiihrigen 
Gruppe auf 6,6 kg, bei der 5—6-jaihrigen Gruppe auf 8,1 kg- 
und bei der 6—7-jiihrigen Gruppe auf 10,7 kg. Den absolut 
gréssten Gewichtsunterschied hat also die 6—7-jihrige Gruppe 
aufzuweisen, innerhalb welcher das schwerste Miidchen 26,7, 
das leichteste 16,0 kg wiegt. Die entsprechenden Werte bei 
Knaben sind 6,1, 7,6, 12,9 und 9,8 kg. 

Die Schwankungsweite des Kérpergewichts weist bei Miid- 
chen im Allgemeinen die gleichen Werte auf wie bei Kna- 
ben, in den 5—6- und 6—7-jihrigen Altersgruppen aller- 
dings einen etwas héheren Wert. Die Unterschiede zwichen 
den Maximal- und Minimalwerten der Schwankungsweite be- 
tragen fiir die 4—5-, 5—6- und 6—7-jihrigen Altersgruppen 
je 3,9 (4,9), 5,9 (4,9), 6,9 (5,9) kg. Die eingeklammerten Ziffern 
beziehen sich auf Knaben. Die entsprechenden Miidchenwerte 
beliefen sich nach meiner friiheren Untersuchung auf 4,0, 7,0, 
8,0 und 9,0 kg. 

Das mittlere Gewicht und die Ziffern des am hiufigsten 
vorkommenden Gewichts der Midchen entsprechen einander 
recht gut. 

Zum Vergleich seien hier noch die beiden Tabellen V und 
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VI angefihrt, die den Normalwachstum des Kindes im Spiel- 
alter darstellen, d.h. Héhenmass und Gewichtsziffern wiihrend 
des 3—6-jiihrigen Alters laut Camerer und C. v. sowik 
die sich aus meiner Untersuchung ergebenden diesbeziiglichen 
Werte. Wie aus den Tabellen erbellt, entsprechen die Kér- 
pergréssen und Gewichtsmasse der finnischen Kinder im 3—7- 
jahrigen Alter im Grossen und Ganzen den Wachstumsver 
haltnissen der gleichalterigen Kinder in Mitteleuropa. 


Tabelle V. 


K6orpergrésse in cm 


Alter 
in \Camerer—C. v. Pirquet, Ruotsalainen II’ Ruotsalainen 
Knaben Miidchen | Knaben | Madchen Knaben | Madchen 


| 
93— 98 | 92— 97 94,2 94,0 94,8 93,3 
99—103 | 98—102 102.1 | 1009 | 100,7 99,3 
| 104—108 | 103—106 108,5 107,6 106,4 105,3 


| 109—114 | 107—112 113,9 1124 | 111,8 110,6 


Tabelle VI. 


Koérpergewicht in kg 


Camerer—C. v. Pirquet Ruotsalainen IT' Ruotsalainen I* 


Knaben Miidchen | Knaben Midchen Knaben | Miidchen 


| 
14,7—16,2  14,2—15,45| 1 


5, 
16,5—17,7 15,7—16,7 16,2 


16,2 16,2 15,7 
18,0—20,0 | 17,0—18,5 18,1 | | 17,3 


20,5—22,6 | 19,0—20,7 201 | 19,4 | 19,5 18,6 


2 | 14,5 14,7 14,4 
| 


Zum Schlusse sei hier noch der, nach Rourer’s Schema 
berechnete Index der Ko6rperfiille in den verschiedenen Alters 


' Spiitere Untersuchung. 
Friihere Untersuchung. 


3—4 
4—5 
5—6 
| 
| 
| 3—4 | 
4—5 
| 6—6 
| 
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zruppen, sowohl aus der vorliegenden als auch aus meiner 
friiheren Untersuchung angefiihrt: 


Alter Knaben Miidchen 
in ‘ 
Jahren II? II 


1,50—1 ,59 
1,70—1,79 
1,61—1,68 
1,50—1,59 1,50—1,59 
1,30—1,39 1,40—1,49 


1,81 1,20—1,29 1 ,30—1,39 


' Friihere Untersuchung. 
* Spiitere Untersuchung. 


3—4 1,738 
4—5 1,58 
5—6 1,47 
6—7 


XXIV. 


Ein seltener Fall von Ascariasis bei einem 
1'/2 jahrigen Kinde. 


Von Dr. H. R. KROGSGAARD (Kopenhagen). 


Der Fall, tiber welchen ich mir hier zu berichten gestat 
ten werde, betrifft einen kleinen, im 1 '/2 jihrigen Alter aut 
das Kinderkrankenhaus der Ko6nigin Louise zu Kopenhagen 
eingebrachten Knaben. 

Er hatte ein Jahr hindurch Brust, nach dieser Zeit ver 
schiedenartige Nahrung bekommen. Seine ganze Entwickeluny 
war fortwiihrend natiirlich gewesen. 

Wihrend des der Einbringung vorhergegangenen 
war er stets krinklich, stumpf und schlaff, trotzdem sowoh! 
Appetit als Stuhl gut waren. 

Er litt an unaufhaltsamem Husten und recht schwerer 
Kurzatmigkeit, hatte aber kein Fieber und zeigte kein Ex 
pectorat, insbesondere kein blutgemischtes. 

Wihrend der letzten 4 Monate hatte er sich auf dem 
Lande aufgehalten, wo er tiiglich mit 8 Hiindchen spielte und 
sich gewoéhnlich, meistens kriechend, dicht am Hiihnerhof 
aufhielt. 

Vor 2'*/: Monaten fing er an unruhig und aufschreiend 
zu werden, besonders nachts, und die Mutter fand nunmehr 
kleine weisse Wiirmer im Stuhl, weshalb er »Wurmkuchen» be 
kam. Es gingen indessen fortwiihrend Wiirmer ab u. z. immer 
gréssere und grdéssere, bis 10 cm lang; ihre Farbe war weiss 
und sie bewegten sich. Als man bei einem ihn befallenden 
Erbrechen 2 Wiirmer vorfand, wurde er auf das Krankenhaus 
gebracht. 


1/s Jahres 
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Bei der Einbringung wies er ein Fehlgewicht von ungefihr 
i Ko. auf, war aber sonst ganz vergniigt und ohne besondere 
pathologische Anzeichen. 

Wenige Tage nach der Einbringung ging ein nur 3 cm 
‘anger Wurm, einem Ascaris iihnelnd, aber vollstiindig weiss, 
ab. Einer oder mehrere derartiger Wiirmer gingen wihrend 
der nichsten Zeit tiiglich ab, einzelne von ihnen lebendig, die 
meisten ungef. 10 cm lang. Der Stuhl enthielt eine Anzahl 
Hier von dem Aussehen eines Ascariseis, aber um nur halb 
so gross (24—36 yp), ausserdem zahlreiche Tricocephaluseier. 

Kurz nachher brachte uns die Grossmutter 2 Wiirmer 
iihnlichen Aussehens wie die obenerwiihnten, die man in dem 
Hiihnerhof, wo der Junge gespielt hat, im Hiihnerfaeces le- 
bendig vorgefunden hatte. 

Dies erregte ganz sachgemiiss unser Interesse fiir Hiihner- 
ascariden und wir fanden, dass Haraup BonneseEn’! bei Sektion 
von 314 Hiihnern aus Diinemark in 62% Heterakis vesicularis 
(5—13 Millimeter lang) und in 16 % Heterakis inflexa (3—12 
Centimeter lang) vorgefunden hat. Die Beschreibung der 
letztgenannten schien zutreffend fiir die beiden Hiihnerwiirmer, 
die ja dem Wurm des Jungens auch auffallend iihnlich sahen. 
(In dem genannten Aufsatz wird sehr interessant berichtet, 
dass dem Professor C. H. Hansen an der landwirtschaftlichen 
Hochschule ein weichgesottenes Ei zugezandt worden ist, in 
welchem ein um 12 em langes triichtiges Weibchen der Hete- 
rakis inflexa lebendig vorgefunden worden war!) 

Die Wiirmer wurden nunmehr dem diinischen Spezialisten 
in Rundwiirmern, Magister H. Dirtevsen zwecks Artbestim- 
mung iibergeben, und dieser iiusserte sich dahin, dass die 
Hiihnerwiirmer allerdings die Heterakis inflexa seien — der 
Wurm des Knaben aber sei Ascaris lumbricoides. Dieser 
Bestimmung hat Professor H. A. Bayuis des British Museum, 
London, beigepflichtet. Dieser hat jedoch unter den ihm ein- 
gesandten Exemplaren einen einzelnen mit einem extra Paar 
postanaler Papillen versehenes Minnchen angetroffen. 

Wiihrend der nach der Einbringung folgenden 7 Monate 


’ Maanedsskrift for Dyrleger 1911, No. 7. 
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gingen fortwiihrend iihnliche Wiirmer ab, im ganzen 616, aus 
welchen 153 lebendig waren. 2 Mal hat der Junge beim Er 
brechen Wiirmer quittiert. Siimtliche Wiirmer waren stets 
von weisser Farbe, haben niemals die fiir Ascaris lumbricoides 
characteristische rétlichbraune Firbung aufgewiesen und waren 
ausserdem bedeutend kleiner als die typischen Asc. lumbr.: 
nach und nach wurden indessen die vorgefundenen Exemplare 
grésser als anfangs; der lingste Wurm war um 16,8 em lang 
und ein Weibchen. Die Durchschnittslinge war 10 cm. 

Diese geringfiigige Linge lisst sich etwa auf das friihzeitige, | 
Infektionsalter des Jungen — ungef. 13 Monate — zuriick- 
fiihren; den ersten Wurm hat man, als er 16 Monate alt war, 
beobachtet, und laut der Ergebnisse von Yosuipa und Epstern’ 
vergehen ungef. 80 Tage vom Zeitpunkt der Infektion an, bis 
die ersten Wiirmer und Kier zum Vorschein kommen. Ausser- 
dem mag etwa die Masseninfektion hier eine Rolle gespielt 
haben, obgleich bei der Besprechung friiherer Fiille einer 
solechen nichts dariiber verlautet hat, dass die Wiirmer nicht 
normaler Liinge gewesen sein sollen. 

Grésstes Interesse erregen die erwiihnten Lungensymptonv 
(Husten und Kurzatmigkeit ohne Fieber und ohne positive 
stetoskopische Befunde). Diese Symptome sind wahrscheinlich 
der Passierung der Ascarisembryone durch die Lungen zuzu- 
schreiben; auf diesem Wege erfolgt niimlich, wie zuerst von 
Stewart’, spiiterhin von Ransom & Fostrr® sowie von YosHipa 
und Fi nachgewiesen, gewohnlich die Infektion bei 
Tieren und ebenfalls wahrscheinlich auch bei den Menschen. 
Korno' hat 2,000 Ascariseier verschlungen und wurde danach 
von Fieber befallen u. z. in Begleitung einer Pneumonie mit 
ausgiebigem, mitunter blutgemischtem Expectorat, in welchem 
vom 9. bis 16. Tag Ascarisembryone vorgefunden wurden. 

Kine weitere Eigentiimlichkeit dieses Falles war die mit der 
Vertrecbung der Wiirmer verbundene Schwierigkert. 


' Klin Wochenschr. 1922, Nr 20. 
* Brit. med. Journ. Juli 1916. 
* Journ. agricult. res. dept. agric. Wash. October 1917. 
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Der Junge hat folgende Kuren durchgemacht: 

1) Santonin Ctg. 3X2, Abgang: 17 Wiirmer. 

2) 2 Kuren mittels Atherol. therebint. gr. 1 (spiiterhin 
gr. 2) in Ol. ricin. gr. 10—3 Tage hindurch, wiihrend welcher 
39 Wiirmer abgingen. 

3) Extr. filicis gr. 3 nebst Calomel ecg. 20, Tuber jalapae 
etg. 502, Abgang: 29 Wirmer. 

4) 2 Kuren mittels Naphtalin eg. 304 wiihrend 3 Tage 
(10 Wiirmer) und 10 Tage (31 Wiirmer). 

5) 7 Kuren mittels Oleum chenopodii anthelminthici mit 
Zwischenriumen von je 1 Woche und steigernd von 2 Tropfen 
| Mal tiiglich bis auf 15 Tropfen 3 Mal tiiglich und nebst 
i0 g. Ol. ricin. 1 Stunde spiter. 

Der hierdurch bewirkte Abgang betrug an einem Tage 
51 Wiirmer, der Abgang einer spiteren Kur 60 Wiirmer, aus 
welchen 26 lebendig waren. Nach den letzten 2 Kuren ging 
nur ein toter und ein macerierter Wurm ab; im Stuhl haben 
sich auch spiiterhin keine Eier nachweisen lassen. 

Aus den erprobten Mitteln scheint somit das Ol. cheno- 
podii das erfolgreichste zu sein. Die mit der Verwendung 
dieses Mittels verkniipften Sterbefiille (iiber welche z. B. in 
der Klin. Wochenschrift 1926, S. 511 berichtet wird) sind 
— wie uns der Professor J. Bock giitigst erkliirt hat — einer 
in den betreffenden Fiillen stattgehabten Kumulation zuzu- 
schreiben, weshalb darauf zu achten ist, das Mittel jeweils 
nur 2 Tage hindurch zu verabreichen, u. z. mit einwéchent- 
lichen Zwischenriiumen. Da die zur Verfiigung stehenden 
Priiparate iiusserst inkonstant sind, ist es ausserdem ratsam, 
mit einer geringfiigigen Testdosis anzufangen. 

Bemerkenswert ist es, dass wihrend des Durchmachens 
dieser verschiedenartigen derben Kuren, die der Junge gut 
vertragen hat, kein einziger Tricocephalus abgegangen ist, trotz- 
dem im Stuhl fortwiihrend zahlreiche Kier dieses Parasiten 
vorgefunden wurden. 

Der Junge wurde von seinem Leiden zum Erstaunen 
wenig beeinflusst, nur anfangs zeigten sich aviihrend einer 
kurzen Zeit leichte Intoxicationssymptome (Brechreiz, Erbrechen, 
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Appetitlosigkeit, Schlaffheit und Aufschreien des Nachts), die 
indessen schwanden, nachdem er 7 Wiirmer aufgebrochen 
hatte, und nachdem nach der Santoninkur 17 Wiirmer abge- 
gangen waren. 

Er hat an Gewicht gut zugenommen, das Hiimoglobin 
prozent hat sich von 72 bis auf 80 (Sahli) erhéht. Erythro- 
cyten 4,8 Mill., Leucocyten 14,300. Eosinophile Zellen: 4 %. 

Die Geringfiigigkeit der letzteren Zahl mag uns vielleicht 
befremden; aber zwischen dem Grad der Eosinophilie und dei 
Zahl der Ascariden braucht — wie von ScuepieR' und Biscnor® 
nachgewiesen — keine Proportionalitat vorhanden zu sein. 

Da — wie durch Frirz* nachgewiesen — die Ascariden 
durch Réntgenphotographierung nachweisbar sind, haben wir 
den Jungen nach der letzteren Ol. chenopodii-Kur einer 
solchen unterzogen u. z. mit dem Ergebnis, dass das Réntgen 
bild kein Anzeichen von Ascariden aufwies. 


' Disp. Freiburg 1919. 
? Deutsche mediz. Wochenschr. 1923. 
3 Fortschritte auf dem Gebiete der Réntgenstrahlen. Bd. 29. Heft 5 
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Slinical and Anatomical Investigations of Infantilismus 
Intestinalis (Coeliac Disease, Samuel Gee). 


By Prof. €. E. Bloch, Copenhagen. 


The material for this study consists of 6 cases of children, 
of whom the ages in two cases were 1 */s years, in one, 2 
vears, in two, 3 years and in one, 4 years. All of the pati- 
ents presented the characteristic symptoms of chronic dyspep- 
sia with periodical diarrhoea which led to a cessation in 
growth, anemia and a strong decline in weight, the symptoms 
being so severe that the patients’ condition at times when 
the disease was most severe resembled atrophia infantilis. The 
loss of weight was almost as pronounced, and the abdomen 
as much expanded. The enlargement of the abdomen was due 
to expansion by gases of the intestines, the contours of which 
were often visible through the flaccid and atrophied abdomi- 
nal wall. 

In three of the cases the existence was established of an 
achylia gastrica which was constant for several months, and 
in two of these cases even as long as about a year; in the 
other three cases, an achylia was found which gradually 
changed into hypochylia gastrica. 

Three of the children were subject to periodical tetany. 
Two of the entire number of cases recovered, two are still 
in the hospital, and two have died. One of the deaths was 
due to catarrhal infection, the other occurred in connection 
with a blood transfusion. 

There are three questions relating to this-disease which 
I should like to discuss on this occasion. 
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The first one is: does the infantilism have any connection 
with a deficient supply of vitamines? English authors have 
in the last few years maintained that bananas in particular have a 
beneficient effect on the disease. This may possibly be inter 
preted as indicating a deficiency in vitamine C. The symp 
tom picture is not, however, in any way reminiscent of scor 
butus. 

One of my cases had been treated with bananas and th« 
juice of other fruits for several months before entering th 
hospital; I have myself tried the same treatment without get 
ting any improvement in any of my cases. 

One might be tempted to think that, because of the muc! 
impaired digestion of fats, vitamine A is not absorbed. | 
have earlier reported cases with liver affections in which thi: 
condition is found. 

With the exception of cessation of growth, infantilism ha: 
no symptoms in common with a deficiency of vitamine A, 
there is neither a decline in immunity, nor the characteristic 
eye affection. 

I nevertheless treated three of the children with injec 
tions of vitamine A (using »Leomin» which contains 20 to 30 
times as much vitamine A as cod liver oil). I gave 8 injec 
tions of 0,5 to 0,65 ¢.c. to each child. A case with a deficienc 
of vitamine A would have shown a pronounced reaction to so 
many injections. In these cases there was no effect. 

It seems therefore not likely that infantilism is due to an 
avitaminosis. 

The second question is this: is the tetany of intestinal 
infantilism identical with tetania infantilis? In my three ca 
ses there were typical carpo-pedal spasms together with a hyper 
sensitivity of the nervous system to mechanical, galvanic and 
psychic stimuli, just as in simple tetany. In one of my ca 
ses, the youngest child of 1 */s years, there was also now and 
then some slight »crowing» on inspiration, but in none of the 
cases were there laryngospasms or eclampsia. 

In the earlier cases reported by LicuTrenstTern and by 


. 
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Prppine, the tetany posture was also the most conspicuous of 
he manifest symptoms. 

In one of my cases I ascertained the amount of calcium 
n the serum. (The great debility of the other children per- 
nitted no such investigation.) The amount of calcium con- 
tained was 6 milligrams per 100 c.c. of serum, i.e., a marked 
lecrease of calcium content, just as in tetania infantilis. 

On treatment with ultraviolet rays, the tetany disappeared 
ind the calcium content was augmented, but these patients 
vere very unfavourably affected by the treatment, their diges- 
ive disorder becoming so much worse that the treatment had 
‘o be discontinued. Nor do these children well bear treat- 
ment with cod liver oil, which also heightens the main dis- 
‘ase. The two ettective methods for treating tetany are there- 
fore hardly to be considered. 

In the matter of feeding, it was found that tetany deve- 
loped and persisted although the children were being nourished 
chiefly on human milk, under which condition a simple tetany 
rarely persists. 

Administration of calcium chloride had, however, a more 
pronounced and lasting effect in my cases. In simple tetany, the 
effect of 1 gram of calcium chloride has disappeared after one 
or two hours. In my cases, the effect lasted for several hours, 
so that 1 gram of calcium chloride twice a day was sufficient 
to repress all manifest symptoms. 

These differences may indicate that the tetany of intesti- 
nal infantilism is due to insufficient absorption of calcium 
in the intestine, inasmuch as the calcium contained in the 
food forms calcium soaps which are not absorbed; this con- 
dition can in most cases hardly be the cause of infantile 
tetany. 

The third question which I shall deal with is this: which 
are the anatomical changes in the digestive organs? Investi- 
gations of these have earlier been undertaken, but the mate- 
rial used has always been more or less subject to cadaveric 
changes. In my two cases the organs were preserved by the 

14—27449. Acta pediatrica. Vol. VII. Supplementum TI. 
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injection into the ventricle and abdomen of a 10 per cent. 
solution of formaline shortly after death had occured. 

Examination showed that the tissues were everywhere in 
tact; there was no destruction, ulceration or degeneration in 
either of the cases. Microscopic examination showed in both 
eases the existence of a subchronic inflammation in the ven 
tricle and the intestines, with a great amount of mucous cells 
in the wall of the colon. 

The glands were preserved in ventricle, intestines, pan 
creas and liver; the parietal cells in the ventricular gland: 
were without secretory capillaries, and only in few secretor 
cells were any granales to be found. 

Possibly this inactive condition of the secretory cells 
may be taken as a sign of digestive insufficiency. But th: 
changes were all so slight that one might regard them as not 
irreparable. 

(In one of the post mortem examinations of a child that 
had had tetany, the glanduale parathyroideae were found t 
be unchanged, the glandular elements preserved and of nor 
mal appearence.) 

Both the clinical and the anatomical investigation there 
fore show that infantilismus intestinalis must be looked upon 
as a chronic insufficiency of the digestive glands together witli 
a superficial subchronic inflammation of the mucous linings. 
The disease shows on the whole many points of contact with 


that chronic digestive insufficiency, found in the first year of 


life, which is known by so many names: dyspepsia chronica 
(atrophia infantilis), »Bornetaering» (infant wasting disease), 
»Milchnihrschaden», »dystrophia» etc. 


Discussion. 


Prof. Frélich, Oslo: 

I wish to point out, in connection with Prof. BLocn’s inte 
resting paper, that even if morbus coeliacus is not primarily an 
avitaminosis, it will always have induced in the children, by 
the time they begin to receive treatment, an insufficiency of vita- 
mines due to the periodical severe diarrhoea. This I emphasi 
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zed in my article in CZERNy’s 1923 jubilee publication, and I 
have since treated my patients on this theoretical basis. 

My first three patients have, on receiving this treatment, 
vecome entirely well, as was shown by a later examination. My 
‘ourth patient, who in the hospital was placed on a rich mixed 
diet besides being given cod liver oil, meat extract and oranges 
daily, did not, however, profit by the treatment. But strangely 
enough this patient very speedily improved on a treatment with 
) mercury vapour lamp which was later tried at home. 

In the last few months I have had in my ward two cases 
of the disease, of which the one very speedily recovered on vita- 
mine treatment, while the other remained entirely unresponsive. 

On the basis of these experiences I will henceforth advocate 
the use of a diet rich in all’ three vitamines. This diet together 
with isolation of these patients, all of whom are neuropathic, 
no doubt in a number of cases leads to the goal. 

This neuropathy which is so pronounced a component in 
the symptom complex, strongly suggests a disturbance in the 
sympathetic nervous system, a view which gains support all the 
more from the fact that Prof. BLocn in his conscientious investi- 
gations has not been able to find any changes in the digestive 
system. 

In conclusion, I should like to ask the lecturer about the 
result of his examination of the other endocrine organs in his case. 


Dr. Lévegren, Helsingfors: 

I wish to report an observation which stresses the impor- 
tance of constitutional, endogenic, etiological factors. In a family 
with three children, two girls and an older boy, both girls when 
about two years old developed typical intestinal infantilism and 
died of it. One of these children I treated during the last sta- 
ges of the disease. Both cases are included among those reported 
by Pippinec in Acta Pediatrica. Later I had occasion to treat a 
girl who was, on the father’s side, cousin to these other two 
girls; this cousin presented the symptom, seldom observed in 
Finland, of vomiting due to acetonaemia. What I find parti- 
cularly noteworthy in this connection is that the family on the 
father’s side for several generations (according to their reports, 
for at least 150 years) had suffered from »poor digestion». 


Dr. Lichtenstein, Stockholm: 

The great frequency of tetany in intestinal infantilism which 
was first brought to general attention by myself and shortly 
afterwards by PIPPING, cannot be a mere coincidence. As to 
whether the disease might be due to a lack of vitamine C, I 
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wish to mention that I have had a case of infantilism in the 
course of which a typical scorbutus developed, which under treat 
ment with lemon juice speedily disappeared without this in an) 
way affecting the original disease. 


Dr. Collett, Oslo: 

I wish to emphasize some clinical symptoms recently obser 
ved in a child suffering from intestinal infantilism. The patient 
suffered from severe neuropathy and excessive emaciation, wit!) 
a large abdomen apparently due to a pseudoascites which was 
extremely variable. The bowel movements were strikingly copi 
ous, as a rule more or less soapy and occuring twice a day. 

A remarkable condition in this child, in whom one woul< 
expect to find at least a secondary avitaminosis, thus a defici 
ency of vitamine A, was the pronounced insusceptibility to colds 


Prof. Bloch, Copenhagen: 

I extend you my thanks for the discussion. The interesting 
observations made indicate one conclusion: that the disease has 
connection with a chronic digestive insufficiency, even if other 
factors are also involved (avitamines). In the post mortem exa | 
mination which I made I found no anatomical changes in the | 
organs of internal secretion. 
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XXVI. 


Des formations de tumeurs intestinales dans les pre- 
miéres années de la vie. 


‘ar le Dr. ARNE JOHANNESSEN. 


Chef de service. 


La présente communication a pour point de départ l'ob- 
servation d'un sarcome du rectum chez un petit garcon d’l 
an entré le **/s 1926 dans la section infantile de la »Fonda- 
tion des Diaconesses». Voici l’historique de son cas: 


Jens S., né le */s 1925. Fils d'un paysan de l'ile de Sée- 
land. 

Les parents sont vivants et se déclarent bien portants (voir 
ci-dessous pour plus de détails); 6 fréres et sceurs de l'enfant 
sont en bonne santé. Accouchement naturel. Poids 4 la nais- 
sance: 4 kg. L’enfant a tété jusqu’A son entrée a |’hdpital 

exclusivement jusqu’h l’Age de 6 mois; plus tard cette nourri- 
ture a été complétée par un régime varié: lait, laitages, lait ba- 
ratté, soupes au gruau d’avoine, soupes sucrées. Dans les tout 
derniers temps il ne prenait le sein que deux fois par jour et 
par ailleurs partageait la nourriture légére des adultes. 

Il s’est développé naturellement & tous points de vue, a 
augmenté réguliérement de poids, a eu sa premiére dent 4 5 mois 
et a commencé & marcher 4 10 mois. Il n’a pas eu de maladies 
infectieuses et n’a présenté aucun symptéme morbide jusqu’au 
moment ow, 2 mois */2 avant l’entrée A I’hépital, la mére, en le 
présentant pour la défécation, remarqua que la matiére expulsée 
avait une forme plate; cette forme a persisté depuis lors et s’est 
accentuée dans les derniers temps. Au reste les matiéres défé- 
quées avaient été molles, de couleur grisdtre ou brundtre, jamais 
colorées en noir; elles n'ont contenue 4 aucun moment ni sang 
ni mucus apparents. La défécation était un peu paresseuse 
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pourquoi on administrait de l’huile de ricin de temps en temps; 
mais la défécation se faisait sans douleurs. L’enfant était reste 
tout le temps tranquille et n’avait présenté d’autre symptom: 
morbide que cette platitude des matiéres que la mére avait observée. 

L’enfant a un aspect sain, est en bonnes conditions de nu 
trition. Température normale. Poids 11,270 grammes. Hémo 
globine 89%. La forme de la téte est normale; la fontanell 
1'/2X 1 centimétre; ‘*/2 dents. Rien dans la gorge; langu 
chargée blanchatre. Il y a adénite générale avec glandes com 
munément grosses comme des pois; une seule est plus grand 
dans la regio angularis droite. La stéthoscopie du poumon et du 
ceur n'indique rien que de normal. 

L’abdomen est de dimensions normales; ni la percussion n 
la palpation ne réussissent 4 rien révéler d’anormal. Les genitalia 
externa ont un développement qui frappe. Rien d’anormal dan: 
les os ni dans les muscles. Marche avec agilité sans soutien. 

L’enfant a tendance a prendre une position qu’on ne peut 
mieux caractériser que par la locution <d la vache»; dans cetté 
attitude l’anus apparait en forme de demi-lune dont la convexit: 
est un peu vers la droite. 

A lexploration rectale on sent une grande tumeur ferme, 
oblongue, qui part de l’anus pour se prolonger vers le haut dans 
l'intestin aussi loin que peut atteindre le doigt; vers le bas, ell 
fait un peu saillie et bombe la peau a gauche de l’anus; elle 
ressemble & un demi-cylindre qui rétrécit la lumiére de l’anus de 
fagon que celui-ci a la coupe d’une demi-lune dont la convexit¢ 
est tournée vers le haut et a droite. 

Urine chimiquement et microscopiquement normale. 

A l’observation des premiers jours l’enfant ne présente d’autre 
anomalie que son attitude favorite indiquée ci dessus et les dé 
fécations remarquablement aplaties. 

L’examen radiographique 1) du bassin ne révéle rien d’anormal 
quant aux 0s; 

2) dans la cavité abdominale, aprés injection de baryte par le 
rectum, cet examen montre la lumiére de |’intestin rétrécie en un 
mince canal depuis l’anus jusqu’é une largeur de doigt au-dessus 
de la symphyse; ensuite la largeur est normale; 

3) 24 heures aprés l’administration d'une bouillie de baryte, cet 
aliment se trouve dans tout le colon jusqu’au sigmoide; deux fois 
24 heures plus tard la bouillie de baryte est parvenue 4 une 
largeur de doigt au-dessus de la symphyse; 4 fois 24 heures 
aprés, il n'y a plus de baryte dans l|’intestin. 

Sous narcose par l’éther on procéde 4 une biopsie. Micro- 
scopie (Dr. O. Horrine): 


DES FORMATIONS DE TUMEURS INTESTINALES 215 


On voit dans les coupes une tumeur formée de petites cel- 
ules irréguliéres qui infiltrent le tissu conjonctiv, mais qui plus 
souvent reposent dans une substance amorphe. Leurs contours 
ellulaires sont indistincts; protoplasma finement granulé. Elles 
ont des noyaux assez grands, arrondis ou ovales. On voit fré- 
juemment des mitoses. — Sarcome. 

L’évolution. Dans les 3 premiéres semaines aprés l’entré a 
‘hépital la santé générale reste & peu prés intacte et, aprés un 
nois, l’hémoglobine est encore de 82%. Ensuite la tumeur 
‘accroit trés rapidement et la santé générale en souffre alors 
beaucoup; deux semaines plus tard l’enfant éprouve des douleurs 
rés sérieuses. En méme temps il est devenu cachectique, affaissé, 
1 des yeux caves. La tumeur s’est considérablement étendue; 
elle projette maintenant une éminence ulcéreuse, irréguliére, solide, 
de la grandeur d’une mandarine, 4 gauche de I’anus, que |'énorme 
‘umeur comprime en une fente longitudinale. 

L’abdomen est fortement remonté et enflé (48 cm. de tour). 
Caput medusze prononcée; on sent au palper des masses tumorales 
irréguliéres dans la portion inférieure de l’abdomen. 

L’enfant meurt le ‘*/10, aprés une forte hémorragie d’un 
vaisseau ulcéré sur la tumeur. 

A la section de l’abdomen, on trouve tout le petit bassin 
rempli par la tumeur, qui avait infiltré tout le tissu environnant 
et avair perforé la peau 4 cdté droite de l’anus, de sorte qu'une 
portion de la grandeur d’une mandarine faisait fortement saillie. 
La vessie était partiellement infiltrée par la tumeur et fortement 
distendue. Les glandes étaient assez agrandies, mais on ne trouva 
aucune metastase du cdté du foie, de la rate ni des reins. 

Microscopiquement la tumeur se présente comme un sarcome 
a cellules polymorphes avec un certain nombre de cellules ressem- 
blant 4 des cellules géantes. 

Mais il faut signaler encore un point remarquable de l’histo- 
rique de ce cas. La mére, qui se donnait comme bien portante, 
avait un aspect fatigué et chétif; soumise 4 un questionnaire, 
elle avoua sa fatigue, et un examen révéla qu'elle avait une tu- 
meur mamillaire, avec envahissement des ganglions axillaires; on 
extirpa la tumeur, on vida l’aisselle, et le diagnostic carcinoma 
mamme fut confirmé microscopiquement. 


La forme morbide décrite est extrémement insolite. Des 
néoplasmes malins dans l'intestin sont, comme les néoplasmes 
en général, relativement rares dans l’enfance; mais | observa- 
tion d’un sarcome dés l’Age d’un an est une grande rareté. 
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Les tumeurs bénignes apparaissent beaucoup plus fréquem 
ment; ce sont généralement des polypes, qui sont le plus sou- 
vent solitaires mais peuvent aussi apparaitre en grand nombre, 
de sorte qu'on peut parler d'une polyposis intestinalis. Ces 
tumeurs sont des adénomes; ils se manifestent d’ordinaire 
cliniquement par des hémorragies. Si le polype provient de la 
muqueuse du rectum, ce qui est la localisation de beaucoup 
la plus fréquente, il se laisse enlever chirurgicalement. La 
transformation en cancer peut se produire exceptionellement 

Kraus et Bruesu signalent que de grands adénomes pa- 
pillaires s’observent chez les enfants et chez les jeunes, et 
sont présumés congénitaux. En fait d'autres tumeurs bénignes 
on pourrait citer les lipomes intestinaux submuqueux qui, ainsi 
que l’'a communiqué Lamspretusen, peuvent donner lieu a 
ileus; mais ces néoplasmes n'ont été observés que chez les 
adultes. 

Si on veut se former une opinion sur la formation de 
tumeurs malignes dans l’enfance, on se renseignera dans les 
comptes rendus annuels des sections pédiatriques, dans les 
manuels, dans les statistiques existantes du cancer, enfin dans 
la casuistique publiée. 

Disons d'abord que depuis qu’a été fondée la section in- 
fantile de |'Hépital National de Copenhague, c'est-a-dire depuis 
plus de 15 ans, il ne s'est pas présenté un seul cas de néo- 
plasme malin dans l’intessin. 

Dans le Manuel de Finketstern qui traite des maladies 
du bas-ige, on mentionne la sténose intestinale par compression 
de tumeurs d’organes voisins, mais il n'y est pas question de 
formations tumorales dans l’intestin méme. 

Dans le Manuel de PraunpieR et Scutossmany, 
scHMipT donne les tumeurs malignes comme trés rares. Le 
carcinome apparait: chez des nouveau-nés, mais il est extréme- 
ment rare dans la premiére moitié de l’enfance, a de préférence 
son siége dans le rectum et dans le colon sigmoideum. Le 
sarcome est tout aussi rare mais réside surtout dans |'intestin 


gréle. 
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Marran déclare que les tumeurs malignes de |'intestin 
sont extrémement rares dans le premier age». »On en trouve 
ourtant quelques cas isolés dans la science.» Il montre com- 
vien il est difficile de reconnaitre sur le vivant que les tumeurs 
sont originaires de l'intestin. 

Si nous nous tournons vers les anatomistes pathologues, 
ious constatons que Kavurrmann et Ascnuorr indiquent les 
arcomes intestinaux comme des affections trés rares, mais 
‘entrent pas dans les détails, tandis que SternsereG, dans le 
Manuel de & renvoient une série de 
ommunications casuistiques. Pour ce qui concerne le carcinome 
ntestinal le malade le plus jeune a 12 ans, et parmi la 
iizaine d’enfants atteints de carcinome intestinal le plus petit 
a 3 ans 

Dans un compte rendu statistique de la fréquence du 
cancer intestinal au cours de 30 ans de recherches a |’ Institut 
l'anatomie pathologique de Bale, Frits montre que 
sur 11,314, malades le carcinome intestinal s’est rencontré 
chez 123; parmi ces derniers aucun'n’avait moins de 10 ans 
et 2 seulement entre 10 et 19 ans. 

Dans une recherche analogue sur la fréquence des sar- 
comes intestinaux, Smo.er, en parcourant les dissections ef- 
fectuées en 15 ans a l'Institut d’anatomie pathologique de 
Prague, constata que sur 13,036 malades 13 seulement avaient 
un sarcome intestinal primaire, et qu'aucun d’eux n’était un 
enfant. 

Parmi les communications casuistiques je signalerai seule- 
ment les deux cas que présentent les revues scandinaves: Jun- 
DELL a oObservé un sarcome primaire d'intestin gréle chez un 
malade agé de 16 ans, mais au reste il nindique pas la pré- 
sence du phénoméne chez des enfants. Rovsine a, en 1897, 
extirpé par résection chez un enfant de 18 mois un sarcome 
primaire d'intestin gréle. 

D'aprés cette revue de la littérature du sujet, je conclus 
que mon petit malade, qui venait d’accomplir sa premiére an- 
née, est le plus jeune malade a sarcome intestinal que j'aie 
rencontré dans mes lectures; je rappelle que l'affection avait 
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son siége dans le rectum, alors que l'intestin gréle est par 
ailleurs le point de départ le plus fréquent de ces tumeurs: 
je rappelle enfin ce fait remarquable que la mére de l'enfant, 
qui lui avait donné le sein jusqu’a l’hospitalisation, souffrait 
d'un cancer mamme. 

Il n’y a jusqu’ici dans les notices publiées rien qui autoriss 
a déduire de cette coincidence un rapport de cause a effet: 
elle vaut cependant la peine d'étre notée quand on songe 3 
l’extréme rareté du sarcome intestinal chez l'enfant en bas-ige 
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Discussion. 


Le Dr. Carl Friderichsen: 
signale un cas ot un papilloma recti chez un enfant de 3 
mois récidiva malgré des soins donnés A temps (opération, radium 
et Réntgen) et amena une métastase de carcinome et la mort au 
bout de 2 ans; il signale aussi un cas de sarcome du colon 
sigmoideum, qui avait débuté cliniquement, de facon trés sour- 
noise, par des diarrhées. 


XXVIT. 


Malignant Tumour of the Vagina in a Child aged One 
Year and Five Months. 


By 
ELIS LOVEGREN, M.D. 


(Helsingfors.) 


Microscopically: Epithelial papillary structure, carcinoma. 
Will be published in Acta Prediatrica. 


(CHILDREN’S DEPARTMENT, UNIVERSITY CLINIC OF COPENHAGEN, CHIEF: 
PROF. E. BLOCH.) 


XXVIII. 


Changes in the Reaction of the Blood as a Cause of 
Disease. 


By PAUL DRUCKER, M.D. 


The dogma which proclaims that maintenance of life is 
incompatible with any great changes in the reaction of the 
blood has become undermined by the experimental and clini 
cal research of recent years (aided mainly by an improvement 
in technique in physical chemistry). 

It was, however, entirely natural, that earlier investigators 
in dealing with diseases in which they found — either by 
direct examination of the blood or indirectly by examination 
of the urine — indications of any great changes in the acid- 
base equilibrium of the blood, were inclined to attach to them 
great importance as pathogenetic factors. 

But even today many investigators are still inclined to 
explain a number of symptoms of disease as directly caused 
by acidosis or alkalosis. The purpose of this brief paper is 
therefore to show the violent changes in reaction which can 
be experimentally produced without being followed by any of 
the symptoms for which changes in the blood reaction have 
been held responsible, as for instance, in toxic gastro-enteritis, 
certain forms of nephropathy, and diabetic coma. 

There are, as far as I know, no other diseases than te- 
tany and epilepsy in which an alkalosis has been considered 
the exciting factor. 

Several authors have found an alkalosis in the preepilep- 
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tie stage, but the investigators of the last few years have not 
thought it justifiable to hold this alkalosis responsible for the 
outbreak of the epileptic attack. 

Similar opinions seem to prevail with regard to tetany. 
ft must be considered an established fact that neither para- 
thyroidless tetany nor infantile tetany is dependent on an al- 
kalosis, an alkalosis which, by diminishing the amount of ion- 
ized calcium, should elicit the symptomcomplex of tetany. 
On the other hand, it should not be overlooked that such an 
effect on the calcium ionization may actually be accounted for 
by an alkalosis, and, for the present at any rate, we must 
seek in this condition an explanation of hyperventilation te- 
tany, the so-called gastric tetany, and also of the tetany 
elicited — especially in individuals in whom the disease is 
latent — by ingestion of large quantities of alkali by the 
mouth. This much for alkalosis. 

I shall not in detail enlarge upon all the conditions in 
which more or less pronounced acidosis has been found, but 
limit myself to mentioning briefly toxic gastroenteritis, certain 
forms of kidney diseases, and diabetes mellitus, as the three 
diseases in which even very great changes in reaction have 
been found, and in which the degree of acidosis formely was, 
and to some degree still is believed to stand in relation to 
the severity of the disease. 

By the work of Yurro and Fripericusen, excellent 
Scandinavian contributions have been made to the study of 
the acidosis accompanying toxic gastroenteritis. Even though 
neither these authors nor any others regard this acidosis as 
the cause of the intoxication, they have still found so close 
a parallelism between the severity of the symptoms and the 
degree of acidosis (which expressed in terms of pH, in some 
vases shows values below 7,0), that it must very strongly in- 
dicate a close connection between these two factors. 

The literature dealing with the changes in the acid-base 
equilibrium of the blood in certain kinds of kidney diseases, 
is very abundant. Not only a great decrease im the bicarbo- 
nate (BHCO,) content has been found, but also changes in 
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the true reaction of the blood. Cutten & Srinuman thus 
reported a case of a kidngy disease with a pH of 7,12 in 
which convulsions and unconsciousness of a non-uremic cha 
racter occurred. On treatment with alkali, the attacks ra- 
pidly subsided, while pH rose to 7,35. Cunten & Jonas in 
1923 reported a case of uremia which showed such very low 
values as pH 6,7 and 4 volumes per cent. CO,. — In nephro 
pathy, also, the degree of acidosis and the intensity of the 
symptoms — particularly uremic ones — seem thus to run a 
parallel course in most cases. 

Finally we have to deal with diabetes mellitus, the classi- 
cal example of a severe disturbance of the acid base equilib 
rium in the blood. On the subject of acidosis in this disease, 
the available literature is also very abundant, having in the 
last few years been further supplemented as a result of more 
exact methods of blood examination. I shall omit figures and 
refer only to the greatest reliable change of reaction which | 
have come across in perusing this literature. This is found 
in a case of diabetes mellitus, reported by Cutten & Jonas 
in 1923, in which the blood examination showed a pH of 6,95 
and 16 volumes per cent. of CO,. Insulin treatment was used 
and showed a remarkable effect not only on the blood sugar 
but also on the acidosis, in that the above figures in the 
course, of 24 hours without any alkali treatment rose to 7,32 
and 41,5 respectively — i.e. to normal values. 

In Oprtn’s large new publication on acid production in 
diabetes mellitus, to which I can refer those who are interested, 
more light is thrown upon this problem. I shall in this con- 
nection mention only that Opin, like other modern authors, 
finds a connection between the degree of acidosis on the one 
hand, and the appearance of coma, as well as the severity of 
the symptoms, on the other hand. 

The question to be answered is, whether one or more of 
the symptoms which accompany and characterize the above- 
mentioned diseased conditions, i.e., intoxication in gastro- 
enteritis, the various symptoms in uremia, and diabetic coma, 
can be accounted for by the acidosis alone, compensated or 
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uncompensated, in other words, by the mere increase in the 
hydrogen ion concentration or the decrease in the alkali re- 
serve of the blood. 

From the affixed table, in which I have included only 
the most illuminating cases, it is evident that one is able, by 
dministration of ammonium chloride (NH,Cl) per os, to pro- 
luce even very great changes in the reaction of the blood. 

The six children, three of whom were suffering from te- 
any (cases 4, 5 and 6), all received 1 gram ammonium chlo- 
‘ide in a 10 per cent. solution, 4 to 5 times a day; the last 
dose was given about an hour before the blood sample was 
aken. 

My technique and the calculation of the carbonic acid 
tension are explained in my doctor's thesis (Acta pediatrica 
Vol. VI, Suppl. 1927 and Vol. VII, Fase. 1—2, p. 191). 

The table demonstrates that all the children after taking 
NH,Cl show signs of an uncompensated acidosis, which is also 
reflected in the carbonic acid tension, this being, contrary to 
expectation, even raised ‘in half the cases; this is of interest 
because it shows, what has also been emphasized by other 
investigators, that the organism under certain conditions stri- 
ves to maintain its normal carbonic acid tension rather than 
its normal reaction. 

The children presented no clinical symptoms whatever. 
There was thus no indication of tachypnoea, which was hardly 
to be expected either with the existing values of carbonic acid 
tension. The fact that the carbonic acid tension in even so 
strongly developed an acidosis as we are here dealing with, 
is not very much decreased, is, as I have earlier emphasized, 
of great physiological interest also, for it shows, with all 
desirable distinctness, what has been confirmed by recent 


physiological experiments on animals (Ear & Henriquss, 1926), 
that it is not the hydrogen ion concentration in itself which 
acts as a regulator on the respiratory centre. 

These children showed no other abnormal manifestations 
either. They were as lively and cheerful as ever; the some- 
what older ones sat up in bed and played. Their appetites 
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were unaffected, and they did not complain of nausea. Onl) 
one child (Case 5) was somewhat pale and restless at the tim: 
the blood sample was taken, but on the whole there was 
nothing to rouse any suspicion of the fact that the blood o; 
these children was subject to so violent a disturbance as wa: 
actually the case. 

These investigations thus show, firstly, that changes i: 
the blood reaction, even to the point of neutrality, need no 
necessarily be accompanied by any clinically manifest symptoms 
and secondly, that the acidosis found in the above mentioned dis 
eases is merely a symptom which, taken by itself, is of m 
consequence for the severity or clinical features of the disease 
In other words: acidosis is only a detail in the sympton 
complex, without pathogenetic significance. When the caus: 
of the disease is removed, the acidosis disappears with th: 
other symptoms. 

It thus remains for future investigators to account fo. 
the factors which, in each particular disease, are responsibl: 


Table. 
No. Date | pH Vol. Poco, Treatment 
| | | co, | 
| 
7,89 | 48,0 | 21,4 35 | NH,Cl 1 gm.Xx4 
| S10 7,02 | 22,4 10,0 39 | Discontinued 
ran” | 78606442 | «(19,7 | 85 | NH,CL1 gm.x4 
| | | 7,15 21,7 9,7 27 Discontinued 
‘ ane 10 | 740 | 43,7 | 19,5 | 31 |NH,Cl 1 gm.x4 
| 23/16 7,16 27,3 | 12,2 | 34 | Discontinued 
| 740 | 482 | 21,5 | 34 |NH,Cl 1 gm.x4 
| | 715 | 298 | 188 | 38 | Discontinued 
| 7,36 | 42,2 | 188 | 38 | NH,Cl 1 gm.x4 
{ a | 7,04 | 17,9 | 8,0 | 29 | Discontinued 
| 733 | 381 | 17,0 | 29 | NH,Cl 1 gm.x4 
17/s 7,14 | 19,5 8,7 | 26 | Discontinued 
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or the more or less marked deviations from the normal reac- 
tion of the blood, as also for the more or less severe clinical 
symptoms which run a course parallel to the changes in reaction. 


Discussion. 


Dr. Wejdling, Stockholm: 

In my investigations on the hydrogen ion concentration in 
the blood in rickets and in spasmophilia, I found very irregular 
scillations, which were probably within normal limits. pH in the 
hlood is of small consequence, but this does not exclude the 
possibility of pH in the tissues playing an important réle. We 
are in need of a method for ascertaining pH in the tissues. 


15—27449. Acta pediatrica. Vol. VII. Supplementum II. 
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XXIX. 


Seasonal Variations in the Phosphate Content of the 
Blood during the first two Years of Life. 


By KARIN BRUUN, Med. Cand., Helsingfors. 


Only a few years ago, a high, constant content of in 
organic phosphate in the blood was considered a normal phy- 
siological condition of childhood. Investigations by Iversen 
and Lenstrup, by Howtanp and Kramer, by and 
Harris, by Hess and a number of others have given rise to 
this opinion. Exceptions from this rule were shown to exist 
in certain diseases, particularly in rickets, and were thought 
to possess great interest from the theoretical, as well as from 
the practical, therapeutic point of view. 

Hess and Marzner have, on the other hand, observed an 
increase of the phosphate content during the first month of 
life. According to Prof. Junypett, Dr. Wespiine has found 
that the phosphate content decreases in inverse proportion to 
the age. 

Howranp and Kramer found that the phosphate values 
for breastfed children were higher than for bottle fed. Huss 
found a lower phosphate content in the blood of children 
kept on a diet of dried milk than in those fed on fresh milk. 

After these investigations it seems no longer possible to 
regard the inorganic phosphate content of the blood as con- 
stant under physiological conditions. 
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In studying the effect of light therapeutics in rickets, an 
yndeniable influence of ultra-violet rays on the phosphate con- 
nt of the blood was stated. It was then pertinent to ask 
whether the varying quantity of chemically active rays in the 
sunlight of different seasons might not influence the phosphate 
content in the blood of healthy children as well. 

Hess and Lounpacen took up this problem. Monthly 
examinations were made, some 300 in all, spread over the 
periods June—July, 1921 and December—June 1922, compris- 
ing about 60 infants, the ages varying between 6 and 18 
months. 

The average per month was calculated and showed a 
steady decrease from December to March and an increase 
from March to June — in other words a seasonal tide with 
a summer flood and winter ebb, the minimum being in March. 

If the variations found by Hess and LunpaGen in the 
phosphate values are dependent on the varying quantity of 
ultra-violet rays in the sunlight of different seasons, then the 
phosphate curves of children in different parts of the world 
must differ according to latitude and to the nature of the 
climate in the place where the children live., 

Here, in Finland, with our long winters and short, but 
light summers, there is every reason to expect that the 
phosphate curves should differ from those found in New York, 
where the differences between winter and summer with respect 
to duration and intensity of sunlight are not as pronounced 
as they are here, since New York lies in the same latitude 
as Spain. 

In order to ascertain whether variations in the phosphate 
content in the blood of the children of Finland, and to what 
extent such variations are due to the changes of season, I 
have at the instigation of Dr. Lévraren, made some investi- 
gations here in Helsingfors. 

In studying these conditions, one must take into account 
not only seasonal differences, but also variations due to age 
and to alimentary influences and possibly other factors as well. 
The work planned was to consist of regular monthly 
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examinations of the inorganic blood phosphate in one and the 
same child throughout one year. Such a series of examina 
tions have not, as far as I know, been published before. 

On examining several children of different ages at th 
same season of the year, one should recognize seasonal varia 
tions in the phosphate content by synchronous changes in th: 
phosphate curves. These changes should be independent o: 
the varying ages of the children or other physiological con 
ditions depending on age, such as rate of growth, increase i) 
weight, etc. 

Here, in Finland, healthy infants are rarely kept in bene 
volent institutions for any length of time. I am, therefore 
only able to publish curves of five healthy children who ar 
inmates of Barnens Borg (The Children’s Castle), whose super 
intendent, Prof. Yurré, kindly offered me this material foi 
my studies. 

The investigations were begun in the autumn of 1924 ani 
were concluded in October of the following year; at that tim: 
the youngest child was 7 months old and the eldest 19 months 

The children did not, during the entire period of the in 
vestigation, show any signs of rickets, tetany, or other chro 
nic diseases. They recovered quite easily from infections ot 
the air passages and alimentary tract, to which children of 
benevolent institutions are always exposed, and their regular 
increase in weight was only slightly affected by these diseases 

The blood samples were taken from a vein of the temple 
or from the sinus longitudinalis. The phosphate was examined 
by a colorimetric method for determining the acid soluble 
phosphate in 1—2 ccm of blood, described by Bett and Dotsy 
and modified by Briees, later by Rosison and Marrianp. 

At each examination the phosphate content was deter- 
mined in two simultaneously taken blood samples of 1 cc. 
each. The weight of the blood samples was determined to 
the 0,1 mgm., and the phosphate content was recorded in 
mgms. per 100 gms. of blood. The two values obtained in 
the simultaneously taken samples differed only by 0,01 to 
0,1 mgm., the margin of error thus being below 1 : 1 000 000. 
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The average between the values obtained from the two 
simultaneously taken blood samples was recorded as the value 
of the phosphate content for the examination of the child 
and month in question. 

About 90 blood samples were examined in all. The 
average for all the values of the blood phosphate determined 
in healthy children in Helsingfors was 4.4, which is within 
the normal for the Brit and Doisy method. But in none 
of the children was the phosphate content found to be con- 
stant. The latitude of variation was between 43 % and 57 % 
i.e. approximately 50 % of the average 4.4. 

In the following five curves the thick (black) line illu- 
strates the variations in the inorganic phosphate content of 
the blood. The dotted (green) line represents the water con- 
tent of the blood, the broken (yellow) line the growth, and 
the increase of weight is shown by a thin (red) line. 

Case I. A boy. Born in February 1924. At the be- 
ginning of the investigation 8 months old. The phosphate 
content was then 5.03. Three months later it.was about the 
same, i.e. 4.99, but in February it had sunk to 3.43 and in 
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March it reached the minimum with a phosphate content of 
only 3.15. 
end of June, the phosphate content was 5.03. 


Chart 3. 


Then the curve rises as fast as it fell. By the 
In July, un- 
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fortunately, no examinations were made. At the last exa- 
mination, in September 1925, the value was 4.28. 

Case IT. A girl. Born in May, 1924 and consequently 
three months younger than Case I. She also had during No- 
vember and December a phosphate content of nearly 5.0. But 
in February it had already sunk to 4.45. It then continued 
lownward, reaching its minimum in March with a value of 
3.22. After this it rose about as rapidly as it had descended, 
reaching 5.60 in June. Then the curve sank again. 

Case III. A girl. Born in July, 1924 and thus again 
about three months younger than the preceding case. She 
iad already at the first examination in November a low 
phosphate content amounting to 4.10. In January it had de- 
seended to 3.33, in February to 3.26 and in March it reached 
its minimum with 3.11. It then rose again about as slowly as 
it had gone down. In June the figure was still only 4.01, but in 
August it had risen to 5.45. At the last examination, at the be- 
ginning of October, it had again descended and was only 3.77. 

Of the above children, one was born in the winter, one 
in the spring and one in the summer (1924). Unfortunately 
[ was not able to make a series of examinations on any child 
born in the autumn. 

The following two curves, referring to Cases IV and V, 
show the variations in the phosphate content of the blood in 
two children, both born in the winter of 1925; one in Febru- 
ary, the other in March. The first examination was made 
when the children were eight days old. The values were in 
both cases low: 2.49 and 2.82, wich are the lowest values I have 
ever found in healthy children. At the age of one month (i.e. 
for the one in March and for the other in April) the phosphate 
content had risen to 4.81 and 5.11 respectively. The phosphate 
content remained at this high level for the next four or five 
months. At the last examination, made in both cases at the 
beginning of October, the figures had again descended to 3.87 
and 4.25 respectively. 

Lust, Romincer and others have found.that the water 
content of the blood rises 10 % during the first half year of 


—— = red. 


yellow ; 


KARIN BRUUN 


black; »—-—°c = green; ——— 


6 


Jan. | Febr. |March| April} May | June | July | Aug. | Sept.| Oct. 


ho Phi Jan. | Febr. |March April | May | June | July | Aug. | Sept.! Oct. 


VARIATIONS IN THE PHOSPHATE CONTENT OF THE BLOOD 233 


life. The very young child has not the same power as an 
older one of keeping the blood at a definite concentration; 
thus, according to the last named authorities, the content of 
water rises 2% after every meal containing about 150 gms. 
of liquid. 

Variations in the water content might possibly be taken 
for variations in the concentration of salts in the blood. 

In order to exclude the possibility of the variations in 
the phosphate curve being due to variations in the water con- 
tent and thus being falsely interpreted, a determination of 
the water content by analysis of the blood was made et each 
examination by the Bane method. 

The dotted (green) lines on each diagram illustrating the 
variations in the water content which occurred in these cases 
are almost horizontal. The small fluctuations amounting to 
between 4 and 6 % do not seem to have any connection with 
the variations in the phosphate content. 

On the diagrams the increase in weight is represented 
by a thin (red) line; the increase in length by a broken 
(yellow) one. 

These lines also run a level course and are not affected 
by the sinking of the phosphate curve. 

The most rapid growth, viz. between 4.and 5 cm. a month, 
is discernible in the two new-born children, while the phos- 
phate curves at the same time show the rapid increase 
of about 2.5 mgms. in one month, i.e. 57 % of the average 
value, 4.4. 

The speedy increase in the phosphate content of the blood 
during the first month of extra-uterine life is in harmony 
with the results of Hess and Marzner and this they inter- 
pret as being caused by the change in nutrition and meta- 
bolism after delivery. 

The change in phosphate content occurring in later pe- 
riods of the child’s life do not, on the other hand, seem to 
have any connection with the increasing age of the child or 
its consequent changes of diet, such as the advance from 
human milk and half milk to */s milk and a mixed diet. 
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These facts I have illustrated in the following chart (Chart 6). 
Here the phosphate curves are studied from the point of view of 
age and dietary changes are represented by rectangles in 
different colours: human milk (marked grey), different mix- 
tures of cow's milk (black), mixed diet, e. g. vegetables ete. 
(white). The phosphate values in each column thus represent 
children of the same age and on the same diet. 

In practically every month between the ages of 3 and 
15 months, both high and low values were found, and a de- 
creasing phosphate content in either one or the other of the 
children. The minimum of the curve occurred in the 8th 
month of one child, in the 11th of another and in the 13th 
of yet another. In the last (Case I) who was born in the 
winter of 1924, the period with a phosphate content below 
the average — 4.4, lasted only two months. Im the child 
born in the spring of 1924 (Case II) it lasted four months. 
In the child born in the summer (Case III) this period lasted 
over six months. 

It might be inferred that I may have accidentally exa- 
mined children of varying constitutions with a varying stability 
in the phosphate metabolism, supposing that children of dif- 
ferent ages are in a different degree sensitive to influences 
acting on the content of phosphate in the blood. On the 
other hand, one might also suppose that influences acting on 


it 


VARIATIONS IN THE PHOSPHATE CONTENT OF THE BLOOD 235 


Ph} Oct. | Nov. | Dec. | Jan. | Febr. (Marchi April | May | June | july | Aug. | Sept.| Oct. 


AS. 


— a 


NO 
7 Key 


Chart 7. 


the content of phosphate in the blood act in a different 
degree on children of different ages. 

But even though age may be supposed to modify the 
shape of the phosphate curve, its dip in the case of all the 
older children can not, judging from these curves as a whole, 
be interpreted as a phenomenon relating to age. 

These investigations thus give no grounds for supposing that 
the normal dietary changes of infancy, the increase in length or 
weight, or the fluctuations in the water content of the blood cause 
variations in the phosphate content of the blood. 

If, instead of comparing the curves from the point of 
view of age one analyses them from the point of view of 
season (Chart 7), placing the phosphate values obtained in one 
month in the same column, one finds a pronounced congruity 
in the curves of the older children. They sink during the 
latter part of the autumn and winter. All three reach their 
minimum in March. Then they rise as rapidly as they fell. 
All five children, the three older ones as well as the two 
younger, the examination of whom was not begun until Feb- 
ruary—March, show a decline in the curves during the latter 
part of the summer. 
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Chart 9. 
Ultra-violet rays of the sun. Helsingfors. 
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These investigations thus indicate the existence of quite 
considerable seasonal variations in the organic phosphate con- 
tent of the blood of children, with a sinking curve during 
one half of the year and a rising one during the other, with 
a minimum toward the end of the winter and a maximum 
during the summer. 

The results of these investigations thus confirm the ob- 
servations of Hess and Lunpacen in New York. 

In order, finally, to compare the seasonal variations in 
New York and Helsingfors, I have like Hess, taken the 
average values for each month of the acid-soluble phosphate, 
including only the values for children of the same ages as 
those examined by Hess. In Chart 8, the phosphate curve 
for Helsingfors is marked black and that for’: New York red. | 

In making this comparison one must remember, however, 
that the Helsingfors curve gives the averages for only a few 
children and can therefore not be regarded as a standard 
curve. Further, the investigations in New York cover only 
the months of December to June and the phosphate content 
af New York children would possibly have given higher values 
later in the summer. 

The latitude of the variation was, in Helsingfors, 43 % 
of the average, in New York 17 %. 

In spite of our longer and darker winters, the phosphate 
curve reaches its minimum in Helsingfors at the same time 
as in New York, but it sinks lower and rises higher in Hel- 
singfors; in other words, the seasonal tide of blood phosphate 
in infants is more pronounced here. 

Without going further into the cause of the seasonal 
tide, I wish by the following curve (Chart 9) to illustrate the 
seasonal variations in the chemically active portion of the 
solar spectrum here in Helsingfors. The values have been 
obtained by Lunetunp, Ph. D., of the Laboratory of Physics 
in the University of Helsingfors. 

My investigations thus indicate that the phosphate content 
of the blood is not constant in healthy children “during the first 
and second years of life; besides a rapid rise which is probably 
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independent of season, occuring during the first month of extra 
uterine life, there are regular seasonal variations which, judging 
Srom the differences in the values obtained in Helsingfors and 


in New York, may be more or less marked in different parts of 


the globe. 


Discussion. 


Prof. Bloch, Copenhagen: 

I wish to thank the lecturer for her interesting communica- 
tion showing the existence of an obvious relation between serum 
phosphate and light. 

At the State Hospital in Copenhagen we have, in the last 
few years, made numerous investigations in serum phosphate. 
We have gained the impression that while serum calcium is 
constant, serum phosphate may vary very much in one and the same 
individual. These investigations have, however, not been made 
on healthy children. It has been said of Hess and LUNDAGEN’s 
material that many of the children had rickets and, moreover, 
that the material of their study was not homogeneous. The in- 
vestigations here reported seem thus to be the first ones under- 
taken on healthy children and continued throughout any length 
of time on the same children and may therefore be accorded a 
position of particular importance. 

I wish to inquire whether these children showed any symp- 
toms of rickets? Was an X-Ray examination made? 


Dr. Wejdling, Stockhoim: 

I wish to thank Dr. Bruun for her excellent investigation 
and I lay particular importance on the fact that the water con- 
tent in the blood was ascertained and proved so constant. The 
possibility of that source of error may thus be excluded. In 
the statement attributed to me, I did not intend to maintain 
that the blood phosphate constantly decreases from birth to 
adult age. My investigation concerned mainly debilitated child- 
ren, who had very high values of acid soluble phosphate (7—8 
mgms. per 100 cc.) and besides these with some children about 
8 days old. 


Docent Lévegren, Helsingfors: 
I wish on this occasion to lay still more stress on the inter- 
esting similarity between the curve which illustrates the seasonal 
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variations in the phosphate content of the blood and that which 
illustrates the variations in the chemically active rays of the 
sun. It seems to me that this parallel cannot be without signi- 
ficance in judging the forces involved in the production of varia- 
tions in the phosphate content. On the basis of the data avail- 
able at present, it seems probable that the variations in phos- 
phate content may be looked upon as being due mainly to the 
iction of light. 


Dr. K. Bruun, Helsingfors: 

The children’s bones were not X-Rayed, but the children 
were strong and healthy; clinically there were no symptoms of 
rickets. For this reason they .may be regarded as normal children. 
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Problems Pertaining to the Relation between Organisms 
and Light Rays. 
By KNUT WEJDLING, M.D., Stockholm. 


The quantitative relations between the different ions and 
their influence on organic processes present some of the most 
interesting problems of biological science. The sustainment 
of function thus requires a definite concentration of the diffe- 
rent salts in the blood, a fact which is well-known. 

Without going into ultimate causes, we thus know that 
the normal formation of bone requires, among other factors, 
a definite relation between calcium and phosphorus. The 
calcium content being 10 mgms., and the phosphorus content 
5 mgms. per 100 c.c. of serum, the relation is 10:5 or 2: 1, 
which is the same as in Ca,(PO,),. In adults with a full 
grown bone system, the phosphorus content descends from 5 
to 3.8. The relation is then 12.3: 3.8, i. e. 1.3: 1., the figures 
being taken from my own investigations. 

American research has now revealed the fact that after a 
bone fracture, serum phosphorus again rises to 5. While 
healing goes on, there is a livelier consumption of energy. 

According to Boas and Cuicx ({1924] Bioch. J. 18, 433), 
the soft tissues in the bodies of rats contain nearly 30 per 
cent. of the total phosphorus supply of the body, but only 7 per 
cent. of the calcium supply, 93 per cent. of which is in the 
bones. There is therefore much more competition over phos- 
phorus than there is over calcium between the bones and the 
soft tissues. In order to take phosphorus away from the soft 
tissues, the blood as intermediary must receive energy. This 
energy is derived from activated lipins, the active principle 
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of which, ergosterol, has three double bonds, and acts in a 
dose of 0.001 mgm. on each rat per day (Ever). The action 
of the lipins must therefore be considered as katalytic. If 
ergosterol is insufficient in the body, it may be obtained by 
taking it in pure form or in cod liver oil, or by submitting 
the skin to the action of ultraviolet rays of about 3000 
Angstrém units. 

The PO,-~~ ions unite with the unsaturated carbons 
atoms in the lipins, combining with six such atoms at one 
time, as illustrated below: In the formation of each phospho- 

lipin molecule, three Ca** are liberated 


because Cat* and PO,—~—~ are in che- 
C— —O—P=O mical equilibrium. Phosphorus is libe- 
Cc _0% rated from the soft tissues in definite 
R: | proportion to the free carbon atoms. 
(In the muscles it is present as K,PO,.) 
C— —O—P=0O This process takes rather a long time, 
oO ty while the calcium ionization is instan- 
taneous. 


A case which I studied at Allminna Barnhuset (General 
Children’s Hospital), Stockholm, showed that when there was 
an ample supply of phosphorus (tertiary orthophosphate of 
calcium having been administered for two weeks before the 
beginning of medication with cod liver oil), phosphorus in the 
blood had after two weeks risen to above the normal, as a 
result of the giving of activated lipin; not until after a month 
of this medication were calcium deposits in the bone visible 
by Réntgen. While calcium was being deposited in the bones, 
the phosphorus value again declined somewhat to become nor- 
mal later, while serum calcium continued to increase. This 
shows that it is mainly phosphorus over which there is com- 
petition. Calcium steadily rises with the increase in energy; 
and in this case it was never insufficient. 

When, in this case, tertiary orthophosphate of calcium 
was given in 1 gm. doses three times daily without any 
simultaneous introduction of energy, it was found that serum 
calcium in 17 days declined from 9.6 to 5.6, while the phos- 

16—27449. Acta pediatrica. Vol. VII. Supplementum II. 
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phorus content rose somewhat, from 2.7 to 3.2. The propor- 
tion obtained was therefore 1.74: 1, which is almost normal, 
but the rachitis was not cured. This shows that a neutral 
salt cannot replace energy, which was later introduced in this 
ease by giving cod liver oil. 

Besides the supply of energy required for the deposition 
of calcium in the bones, it is necessary that the phosphorus 
content shall exceed an absolute minimum of about 5. I 
believe that these conditions, here partially illustrated by a 
pathological case, also hold good in normal calcification. 

Now let us imagine the following course of events: blood 
serum gets from the outside a supply of energy in the shape 
of activated lipins. These get into the serum first; not until 
later do they reach the cell membranes. Phosphorus is pulled 
away from the soft tissues, and from the rich supply of po- 
tassium in the cells, a leakage takes place through the mem- 
branes, so that the concentration of K* rises in the serum. 
Calcium cannot be liberated from its strong chemical attach- 
ments in the bone system fast enough, and is therefore de- 
tracted from the nervous tissue. The natural tension between 
K* within the cells and Ca** in the serum outside of them is 
disturbed. Potassium with its one rather unstable valency elec- 
tron (radioactive) is a poor substitute for calcium with its two 
stable valency electrons. The other positively charged radicles 
in the blood, potassium ions and radicles derived from the acti- 
vated lipins, force the great supply of calcium ions out of 
the body through the leakages in the cell membranes of the 
intestinal wall. (Cf. Satvesen, Acta Med. Scand., Suppl. VI, 

In the nervous system, the positively charged lipins, de- 
prived of phosphorus and therefore unsaturated, can be only 
partially saturated with the few negative ions available (some 
Cl- ions and others) — and the result is, functionally, ner- 
vous hyperexcitability, and anatomically, oedema in the nerves 
and soft tissues in general. This constitutes Spasmophilia. 

These processes are found not only in higher organisms, 
but also in a number of lower ones, although the symptom 
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complex then becomes considerably less involved. They may 
ven be recognized in almost microscopical plants, such as 
the silicious algae, in whom I have studied them. These al- 
gae can be internally examined by using an ultramicroscope, 
preferably combined with a motion picture camera, and look- 
ing through their shell of silica, which serves as a window. 

If one places the algae in a salt solution of the same 
‘omposition as somewhat concentrated salt sea water, their 
‘ell bodies appear dark. But when they have been subjected 
to the light from an ordinary electric are lamp (1400 light 
nits) for ten minutes, they shine like silver and begin to 
divide, a process which is concluded after twelve hours. 

But if CaCl, is now removed from the solution in which 
the algae are kept, potassium develops its full power and the 
lipins in the cells give off light immediately. No cell divi- 
sion takes place, however; it seems that phospholipin com- 
pounds cannot be formed now. 

This last experiment on living organisms shows an activa- 
tion of lipins which becomes unproductive because of the ab- 
sence of one definite ion, necessary as an intermediary. Every 
ion carries an electric charge which corresponds to a definite 
wave length in the spectrum. (PLanck: energy quantum 


theory). 
But now one may ask: why are just these ions necessary 
for organic life? — Is it merely a coincidence that in the 


blood the same ions are found in the same proportion as 
in salt sea water? 

Experiments in subjecting a concentrated carbon dioxide 
solution in water to ultraviolet rays have been performed by 
A. Bacn (C. r. Soe. Biol. 776, 1145, 1389; Chem. Zbl. {1893}, 
II 93, 262), Bauy and collaborators (Journ. Chem. Soc., Lon- 
don, 119, [1921], 1025; 127, {1922], 1078; 123, [1923], 185) 
and others. 

On using a wave length of 2000 Angstrém units, formal- 
dehyde is formed, which, as shown by the formula H—C—OH, 
has an unsaturated carbon atom with only two valencies 
occupied. 
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If the formaldehyde is then subjected to light waves of 
2900 A., sugar is formed. If KNO, is then added, the sub- 
jection to ultraviolet rays leads to the formation of a number 
of organic products, among which are glyoxaline (imidazol) 
/NH— CH 
HCY || , some free @-amino acids, some substituted 

N——CH 
amino acids of histidine type, and two substances of alkaloid 
nature. These substances are an oil with a low boiling point, 
smelling like tobacco, and one substance smelling of burnt 
feathers. 

I have subjected CO, + H,O + NaH, PO, to ultraviolet rays, 
and after about an hour, I obtained a transparent, very vis- 
cous, paraffin-like material which crystallized with difficulty. 
This substance (lipin?) will be the subject of further research. 

Rays of 2900 A. acting on a concentrated solution of 
carbon dioxide in water thus bring about the production of 
carbohydrates. If, however, iron chloride is added, this will 
absorb the rays of great wave length, and only formaline is 
produced in large quantities. [ron can therefore not be con- 
tained in chlorophyll, as plants would in that case succumb 
to formaline poisoning (Baty). But iron is present in hemo- 
globin. 

Now it has been shown that cells undergoing division 
send out rays of 2000 A. (Gurwitscu: »Das Problem der 
Zellteilung physiologisch betrachtet», Springer, Berlin, [1926); 
Mareou, C. r. Acad. Se. 13, [1927], 841). This must lead to 
the production of, if not formaline, at least substances con- 
taining unsaturated carbon atoms. The rays are here produ- 
ced in connection with the process of catabolism, and exactly 
the same kind of rays are produced as were necessary for the 
production of the substances used up in catabolism. Oxygen 
in the atmosphere becomes activated by 2000 A. 

If chlorophyll is added to the carbon dioxide solution, 
the carbohydrate synthesis takes place in ordinary day light 
or in red light. — Our present atmosphere does not let 
through rays between 2100 and 1900 A. These are absorbed 
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by a layer of ozone in its border region (the so called Heavi- 
side layer). 

Yeast, which contains substances which are pyrrol deri- 
vatives, sends out rays of 2000 A. when in the process of 
dividing. In studying my diatomaceas, I found no rays which 
could darken a specially prepared photographic plate which 
was kept in close proximity to the organisms for 64 hours. 
The pigment probably absorbs the rays. The same I believe 
holds true of blood. 

These remarks must suffice to lead up to the main idea 
which I should like to advance in this paper: that organic 
substances were once formed from inorganic ones by the ac- 
tion of light, while salts contributed to the process by acting 
as filters for the light, and by combining with the organic 
molecules, energy thus being stored. — Purpose and origin 
coincide here as everywhere in nature. 


XXXII. 


Uber priscorbutische Myopathie, Wachstumsschmerzen 
simulierend bei dem Spielkinde. 


Von Dr. med. CARL FRIDERICHSEN 


(Kopenhagen). 


Die zwischen dem Morbus Barlovii und dem Scorbut bei 
dem Erwachsenen seit jeher gaffende Kluft ist wihrend der 
letzteren Jahre ausgeglichen worden u. z. vorerst durch die 
umfangreiche Arbeit von Tos.er iiber 200 wiihrend einer in 
Oesterreich herrschenden Epidemie vom infantilen Scorbut be- 
fallenen Kinder im Alter von 2—15 Jahren. 

Kine vergleichende Betrachtung des Scorbuts, so wie sich 
diese bei dem Siugling, dem Spielkinde bzw. dem Erwachsenen 
gestaltet, zeigt einen den verschiedenen Altersstufen entsprechen- 
den Unterschied der Lokalisation der pathologischen Erschei- 
nungen, indem vorzugsweise diejenigen Organe und Systeme 
angegriffen werden, welche wiihrend der betreffenden Alters- 
stufe am meisten funktionsbedungen und folglich einer Hyper- 
iimie am meisten ausgesetzt sind. Der Extremitiitsknochen 
des Siiuglings ist somit in héherem Grade als der weiter ent- 
wickelte Knochen des Spielkindes einer Blutung geneigt, wiihrend 
andererseits dieser Knochen nur selten angegriffen wird, nach- 
dem sich das Liingenwachstum vollzogen hat. Bei dem Siug- 
ling bieten hauptsiichlich die Wachstumscentra den Angriffs 
punkt dar; bei dem alten stubenhockenden Scorbutiker sind 
die umfangreichen Hautblutungen die vorherrschenden. Bei 
dem mehr fortgeschrittenen Kinde aber, welches herumzulaufen 
anfiingt, wird die Muskelfunktion mehr in Anspruch genommen 
— deshalb treten die Muskelsymptome am hiufigsten wihrend 
des Spiel- und Schulkindsalters auf. 
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Wihrend die alten klassischen Bilder des Morbus Barlovii 
(infantiler Scorbut) mit der zunehmenden Aufklirung in zivili- 
zierten Gegenden immer mehr in den Hintergrund treten, 
richtet der Kliniker nunmehr eher sein Augenmerk auf die 
latenten Formen des infantilen Scorbuts, indem nimlich die 
pathologischen Erscheinungen meistens derart schwebend und 
unklar sind, dass aus ihnen differentialdiagnostische Schwierig- 
keiten erwachsen mégen: die Kardinalsymptome fehlen und 
die Diagnose lisst sich lediglich e juvantibus — auf thera- 
peutischem Wege — mit Sicherheit aufstellen. 

Anlisslich der Behauptung von Tosier, dass eine ent- 
schiedene Feststellung ausser im Falle einer Epidemie kaum 
méglich sei, halte ich es fiir berechtigt, iiber einige Beispiels- 
fille zu berichten, durch welche man eben auf dem Wege 
verschiedener Fehldiagnosen auf einen Symptomkomplex auf- 
merksam gemacht worden ist, den es sich empfiehlt, in der 
Praxis nicht ausser Acht zu lassen. 


I (No. 30 der Tabelle). 


Der Fall betrifft ein dreijahriges der Poliklinik unter der 
Diagnose: »Myelitis» iiberwiesenes Kind. Bis vor 3 Monaten 
gesund. Dann Morbilli. Verlor alsdann seinen Appetit, war 
miirrisch, reizbar und fing 1 Monat spiter an sich wegen Schmerzen 
in den Waden- und Schenkelmuskeln zu beschweren. Man hat 
zunadchst die Schmerzen fiir Wachstumsschmerzen gehalten; als- 
dann aber fing er an zu humpeln, pes planus dupl. wurde kon- 
statiert und Plattfusseinlage verordnet. Sein Zustand verschlech- 
terte sich indessen immerfort. Er ward immer schlaffer und 
vermochte nur schwierig auf den Beinen zu fussen. Man hat 
nunmehr seinen Zustand als Rachitis angesehen, die lege artis 
durchgefiihrte antirachitische Behandlung erwies sich indessen 
ohne jeglichen Effekt. 

Er ward immer verdriesslicher, und sein Appetit war sehr 
schwach. Er vermochte schliesslich iiberhaupt nicht auf den 
Beinen zu fussen, und nunmehr hat man das Leiden als eine 
der Morbilliinfektion entstammende Myelitis bezeichnet. 

Man musste ihn nach der Poliklinik tragen, da er nicht zu 
stehen vermochte. Er war sehr weinerlich und straubte sich 
gegen jede Beriihrung. Er lag mit den Beinen am Knie und 
Hiiftgelenk fiektiert, und es war wiéhrend der Untersuchung nicht 
méglich, die Beine aus der fixierten Flektion zu strecken. Man 
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dachte sich die Méglichkeit einer Febr. rheum. artic. coxe oder 
einer Coxitis; Pirquet +, und RONTGEN zeigte an beiden Hiift- 
und Kniegegenden vollstindig normale Verhiltnisse. Die Schmerz- 
haftigkeit war hauptsichlich in den grossen Muskelgruppen an 
der Hinterseite von Crus und Femur lokalisiert, die Haut war 
blank und spiegelnd und Sitz eines ganz leichten Oedems. Keine 
Hautblutungen oder Petechien. Die Untersuchung des Gingiva 
zeigte allerdings einige Schwellung aber keine Blutung. Erst 
wenn man mit dem Spatel lings Gingiva hin strich, sickerte 
Blut hervor. Harn + mikr. Blut. 

Man meinte demnach die Diagnose infantiler Scorbut auf- 
stellen zu diirfen, und nachdem der Patient 8 Tage hindurch 
Zitronen und desgl. bekommen hatte und iibrigens mit antiscor- 
butischer Diat behandelt: worden war, konnte er nach der Poli- 
klinik hin zu Fuss gelangen. Nach dem Verlauf von 10 Tagen 
waren die Schmerzen vollstiindig geschwunden und das Aussehen 
des Kindes ganz geindert, Die Muskelschwiaiche wurde danach 
wihrend 2 Monate mittels Massage behandelt. 

Dieser Fall bietet grosses Interesse dar, u. z. teils wegen 
seiner Differentialdiagnose, wegen des Alters des Kindes und 
der Lokalisation der Symptome, teils wegen des Auftretens 
der Krankheit im Anschluss an eine Infektion und schliesslich 
wegen seiner eigentiimlichen Atiologie. 

Was die Diagnose betrifft, fehlten die fiir den manifesten 
Scorbut charakteristischen Schleimhaut- und Gingivablutungen. 
Die Mutter hat wiihrend der ganzen latenten Stufe niemals 
umgestaltende Vorgiinge im Zahnfleisch beobachtet, und erst 
beim mechanischen Druck des Spatels birst die Schleimhaut. 

Wie aus der Tabelle iiber die 30 hospitalsbehandelten 
Kinder ersichtlich, waren nur in 18 Fiillen Schwellung und 
Blutungen des Gingiva vorhanden, wiihrend dieses Symptom 
in 12 Fallen fehlt. 

Eigentiimlich ist es ausserdem, dass die fiir Morbus Bar- 
lovii charakteristischen epifysiiren-metafysiren und periostalen 
Umgestaltungen bei der angefiihrten Krankengeschichte fehlen. 
Vielmehr conzentrieren sich die klinischen Symptome auf die 
grossen Muskelgruppen der Unterextremitiiten. 


Laut Hess zihlt zu den ersten Symptomen des latenten 
Scorbuts — neben dem Aussehen des Kindes — dass dieses 
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seine Kriifte schnell einbiisst, miide und indolent wird. Diese 
Unlust an Bewegung wurde seit jeher auf Hiimorrhagien der 
Muskulatur bzw. auf Umgestaltungen der Knochen zuriick- 
gefiihrt. Indessen muss als grosser Verdienst von Hosrer 
genannt werden, dass er den Nachweis dafiir geliefert hat, 
dass bei dem experimentalen Scorbut bei Meerschweinchen tat- 
siichlich von einer charakteristische Eigentiimlichkeiten auf- 
weisenden Myopathie die Rede ist. In ihren bahnbrechenden 
Arbeiten haben bereits Fréuich und A. Hous darauf auf- 
merksam gemacht, dass die Muskelfibrillen diinner als normal 
sind und} dass viele von ihnen Degenerationsanzeichen auf- 
weisen. Héser hat nachzuweisen vermocht, dass weder Hyper- 
iimie noch Hiimorrhagie fiir die Genese der Myopathie irgend 
welche Bedeutung hat, wenngleich sie sekundiir bzw. lokal 
diese zu verschlechtern vermégen. Die essentiellen Umge- 
staltungen der Muskeln stellen eine mit Nvekrose kombinierte 
Atrophie dar. Das charakteristische Merkmal der scorbutischen 
Muskelatrophie ist das Vorhandensein gewisser Riesenzellen 
und die recht hiiufige Entstehung von Nekrosen und Impriig- 
nation von Kalknekrosen bzw. Himorrhagie an denjenigen 
Stellen, wo eine mechanische Inanspruchnahme oder ein Trauma 
vorhanden ist. Ganz wie bei den Knochenumgestaltungen 
bilden die Wachstumszonen — dicht an Sehnen und Periost — 
die Priidilektionsstellen dieser Muskelumgestaltungen. Die scor- 
butische Myopathie lisst sich bereits friihzeitig wiihrend der 
latenten Stufe, noch eher als die Knochenumgestaltungen nach- 
weisen und mag — was wichtig ist — selbst dann nachge- 
wiesen werden, wenn die Nahrung ein gewisses unter der vollen 
protektiven Dosis ligendes Minimum an C-Vitaminen ent- 
halten hat. 

Halten wir diese experimentalen, pathologisch-anatomi- 
schen Erscheinungen mit dem oben dargestellten Krankheits- 
bilde zusammen, ergiebt sich, dass die ersten Anzeichen eines 
geiinderten Zustandes des Kindes sich dadurch iiusserten, dass 
dieses keinen Appetit hatte, miide war und Unlust am Spielen 
empfand. Es wird von Schmerzen im Bein befallen, die als 
Wachstumswerk gedeutet werden, fiingt alsdann an zu humpeln, 
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die Muskeln erschlaffen; das Kind wird plattfiissig. Die 
Schmerzen werden irger, so dass es nicht auf den Beinen zu 
fussen vermag, sondern diese in der Lage fixiert, in welcher 
die Muskeln am meisten erschlafft werden, mit halbflektierten 
Knien und Hiiften. Nachdem dieser Zustand trotz mehrfacher 
Behandlungsversuche ungefihr 2 Monate gedauert hat, vergehen 
die Schmerzen schnell durch vergrésserte Zufuhr von C-Vita 
min, aber in den Beinen dauert eine Muskelschwiiche fort 
wihrend an, die erst mittels Massagebehandlung wiihrend dei 
folgenden Monate beseitigt wird, was darauf hindeutet, dass 
in den Muskeln tiefgehende Umgestaltungen lokalisiert ge- 
wesen sind. 

Ich halte es demnach fiir berechtigt, dieses Krankheits- 
bild als prdscorbutische Myopathie zu bezeichnen — u. z. pra 
scorbutisch, weil sich die Muskelsymptome auf einer Krank- 
heitsstufe entwickeln, wihrend welcher die iibrigen Scorbut- 
Symptome noch latent sind, und weil sich diese Symptome so aut- 
fallend durch Zufuhr von C-Vitamin bessern, und Myopathie, weil 
die experimentalen Meerschweinchenversuche eine pathologisch 
anatomische Umgestaltung der Muskelzellen aufgedeckt haben. 
und weil uns auf klinischem Wege nachstehende Symptome be- 
gegnen: Muskelschmerzen — als Wachstumsschmerzen gedeutet 
—— Muskelerschlaffung, u. a. Plattfiissigkeit hervorrufend, — 
und schliesslich Fixation der Muskeln in der Lage, in welcher 
die Muskeln am wenigsten in Anspruch genommen werden. 

Welchen Umstiinden war denn diese auffallende Erschei- 
nung zu verdanken, dass sich bei einem dreijiihrigen Kinde, 
welches tiiglich variierte Nahrung bekam, und anscheinend das 
gleiche Essen genoss wie die Erwachsenen, trotzdem langsam 
priiscorbutische Symptome entwickelten? Die Ursache war 
diejenige, dass der Vater zahnlos war oder besser nur lauter 
zerfressene wunde Zahnstiimmel im Munde zuriick hatte, und 
aus diesem Grunde wurde alles Essen sehr lange gekocht. 
Ausserdem war das Kind wihlerisch, wollte niemals Frucht 
essen noch rohe Milch trinken. ' 

Wiihrend uns — was die Siiuglinge betrifft — stets obliegt, 
Bescheid dariiber zu verlangen, wie lange das Essen gekocht 
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hat, ob es pasteurisiert ist oder nicht, muss uns der vorliegende 
Fall lehren, dass wir ebenfalls unser Augenmerk auf die Dauer 
der Kochzett gerichtet halten miissen, wenn wir den nicht selten 
vorkommenden, schwebenden und unsicheren Anzeichen von Appetit- 
losigkect und Miidigkeit im Spiel- und Schulkindsalter gegentiber- 
stehen, wdhrend welcher Perioden dieselben sicher viel hdufiger 
vorhanden sind, als wir uns vorstellen. 

Die interessanten von FriEDBERGER am hygienischen Insti- 
tut in Berlin angestellten Wachstumsversuche haben uns ge- 
zeigt, dass gar zu lang gekochtes Essen, bei dem sich im 
Wachstum befindenden Tier in bedrohlicher Héhe seinen Nah- 
rungswert einbiisst, u. z. selbst dann wenn reichliches Vitamin 
gegeben wird, und Over.anp hat iiber die Erfahrungen der 
norwegischen Militirirzte hinsichtlich des Einflusses des Lang- 
dauerkochens auf die Verbreitung der Tuberkulose und son- 
stiger Infektionen unter den jungen Leuten berichtet. 


Um die Anschauung, dass gewisse Erscheinungen von 
Muskelschmerzen und Muskelerschlaffnung im Spielkindsalter 
auf einem latenten Scorbut zuriickzufiihren sind, noch ander- 
wirtig bestiitigt zu sehen, habe ich fiir die letzten 15 Jahre die 
Journale des Kénigin Louise’s Krankenhauses und der Kinder- 
abteilung des Reichshospitals iiber infantilen Scorbut durch- 
gegangen. Von vorneherein stand zu erwarten, dass diese 
Falle nur selten am Krankenhaus Behandlung finden wiirden, 
sondern vielmehr meistens ambulant auftreten. Es ist mir 
jedoch gelungen, einige Fiille herauszufinden, welche die obige 
Krankengeschichte bestiitigen. 

IT (No. 29 der Tabelle). 

3 °/4 jahriges Madchen. Vor 1 Jahr von einer nachhaltigen 
Pertussis stark mitgenommen. War wiahrend des Sommers bei 
gutem Wohlsein, fing aber im Herbst an, sich wegen Schmerzen 
in den Beinen zu beschweren. Die Schmerzen waren in den 
Muskeln lokalisiert, und sie vermochte nicht auf den Beinen zu 
fussen; sondern lag mit hinaufgezogenen Beinen, am Knie und 
an den Hiiften flektiert. Der Zustand wurde seitens des betref- 
fenden Arztes sowie seitens des hinzugezogenen Spezialistens als 
einen schweren Fall von Wachstumsschmerzen gedeutet, und sie 
wurde wiihrend eines Monats mittels Bettlage behandelt. War 
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danach besser und fing wieder an gehen zu kénnen. - Nach dem 
Verlauf einiger Monate wieder Bettlage mit den gleichen Schmerzen, 
die nunmehr auch in den Kniegelenken lokalisiert waren, was 
neben einer leichten Temperatursteigerung eine Polyartritis rheu 
matica annehmen liess. Da sich ihr Zustand immer verschlech 
terte, wurde sie — °/, Jahre nach den ersten Anzeichen von 
Schmerzen — auf das Krankenhaus gebracht. Hier hat man 
eine sehr erhebliche Anschwellung beider Femura constatiert sowie 
ein wenig Blutung der Gingiva. In der Haut bzw. im Harn 
keine Blutung. 

RONTGEN zeigte nunmehr schwere scorbutische Umgestaltungen 
sowohl von Epiphyse als von Periost. Nach 14 tigiger antiscor- 
butischer Behandlung hat sie sich wider erholt. 


III (No. 26 der Tabelle). 

20 monatlicher Knabe. Hatte 2 Monate hindurch Schmerzen 
in den Beinen empfunden, teils beim Gehen, teils bei einem 
direkten Druck auf die Muskeln. Die Schmerzen wurden als 
Wachstumsschmerzen gedeutet. Wiahrend der letzteren Zeit Rotung 
und Schwellung des Gingiva. Harn und Haut nichts auffallendes. 

RONTGEN zeigt keine Anzeichen von Barlow, weder an der 
Epiphyse noch am Periost. Die Schmerzen durch antiscorbutische 
beseitigt. 

IV (No. 28 der Tabelle). 

3°/s jihriges Madchen. Konnte mit 12 Monaten gehen. 
Wiederholte nachhaltige Infektionen. Wird wegen einer schweren 
Enterocolitis und Rachitis eingebracht. Wiahrend des Aufenthaltes 
am Krankenhause ,fingt sie an, sich wegen Schmerzen in der 
Beinmuskulatur zu beschweren, welche zunichst als Wachstums- 
schmerzen gedeutet wurden. 8 Tage spiter zeigte sich Zahn- 
fleischbluten und Himatom an Palpebra. RONTGEN zeigte an den 
Epi-Diaphysen — ausser Rachitis-Riickstinde — keine periostale 
Umgestaltungen. Die Symptome wurden mittels antiscorbutischer 
Diat beseitigt. 

Die Tabelle zeigt die Hiiufigkeit derjenigen Fiille, in welchen 
bei, an infantilem Scorbut leidenden, in dem betreffenden 
Krankenhiusern behandelten Kindern das Symptom: Schmerzen 
bei Anriihrung oder bei Bewegung der Extremitiiten vorhanden 
gewesen sind, ohne dass durch Réntern Knochenumgestaltungen 
nachweisbar waren. 

Siimtliche Kinder wurden nach dem Verlauf von kurzer 
Zeit mittels antiscorbutischer Diit geheilt. 
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Tabelle (S. 253). 

Aus 30 Schmerzen empfindenden Kindern, grésstenteils mit 
Anschwellung der Extremitiiten, haben nur 18 nachweisbare, 
und 3 zweifelhafte réntgenologische Knochenverinderungen 
aufzuweisen, wihrend restliche 9, d. h. etwas als mehr 25 %, 
keine Verdnderungen zeigten. 

Periostale Veriinderungen wurden nur in 7 Fiillen nach- 
gewiesen, was auffiillig erscheint, da die Schmerzen eben haupt- 
siichlich von den subperiostalen Blutungen herriihren sollten. 
Zahnfleischbluten fehlt in 12, Hautblutung in 11 Fillen, wihrend 
die mikroskopische Himaturie in 19 Fiillen nachgewiesen ist. 
Die Tabelle zeigt ferner, dass sich in 8 Fiillen keine sichere 
Atiologie nachweisen liess, und dass in der Anamnese von 11 
Fillen eine jiingst vorhergegangene Infektion vorkommt. 

Die Tabelle bestdtigt somit die Annahme, dass Réntgen- 
untersuchung von Knochen und Pertost in einer grossen An- 
zahl der Faille nicht zu erldéutern vermag, aus welchem Grunde 
die Schmerzen in den Extremitdten lokalisiert sind, und des 
weiteren, dass die periostalen Blutungen sich jedenfalls erst bei 
den schwereren manifesten Formen des infantilen Scorbuts nach- 
weisbar sind. 

Da, wie eingangs erwihnt, der Hintritt der eigentlichen 
Muskelsymptome erst bei dem Alter zu erwarten steht, wo die 
Muskelfunktion in Anspruch genommen wird — d. h. im Spiel- 
und Schulkindsalter — habe ich eine Schule von ca. 900 Kin- 
dern einer Priifung unterzogen. Aus diesen Kindern litten 
ungefiihr 2 % der Jungen und 1,5 % der Midchen an Wachstums- 
schmerzen. Obgleich es sich hier vorliufig von nur gering- 
fiigigen Ziffern handelt, scheint es, als ob man 2 Gruppen 
aufstellen kénnte, u. z. die gréssere Gruppe die grossen kriif- 
tigen Kinder umfassend. Diese Kinder litten angeblicher- 
massen am hiiufigsten von Schmerzen in der Gegend der 
Knochenképfe. Die Kinder der zweiten kleinen Gruppe waren 
kleinwiichsig, von zu leichtem Gewicht, blass, sie beschwerten 
sich hauptsiichlich wegen Schmerzhaftigkeit der Wadenmuskeln, 
und ihr Zahnfleisch blutete angeblichermassen oft beim Zahn- 
biirsten. 
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Die kleine Zahl dieser Untersuchungen gestattet selbst- 
verstiindlich noch keine Schlussfolgerungen. 


Zusammenfassung. 


1) Innerhalb der verschiedenen Altersstufen sind die am 
meisten vorherrschenden Scorbutsymptome auf diejenigen Or- 
gansysteme zentralisiert, deren Funktion wiihrend des betref- 
fenden Alters am meisten in Anspruch genommen u. z. bei 
dem Siiugling die langen Réhrenknochen, bei dem Spiel- und 
Schulkinde die grossen Muskelgruppen, wiihrend bei dem Alten 
die verbreiteten Hautblutungen vorherrschend sind. 

2) Durch klinische Beispiele wird nachgewiesen, wie das 
Symptom: Wachstumsschmerzen und darauffolgende Muskel- 
erschlaffung liingere Zeit hindurch die ersten Symptome einer 
priscorbutischen Myopathie dargestellt haben, indem die expe- 
rimentalen Tierversuche (Hésrr) auf einer sehr friihzeitigen Stufe 
der Krankheit eine Atrophie der Muskelzellen aufgedeckt haben. 

3) In mehr als 25 % der an infantilen Scorbut leidenden 
(30) Kindern im Alter von 6 Monaten—3 Jahren wurden keine 
réntgenologischen Veriinderungen der Epi-Diaphyse nachge- 
wiesen, und in 75 % wurden keine periostalen Veriinderungen 
konstatiert, trotzdem bedeutende Schwellung und Schmerzen 
vorhanden waren. 

4) Latente Scorbutsymptome mégen durch Infektionen 
hervorgerufen werden. 

5) Appetitlosigkeit und Miidigkeit wiihrend des Spiel- und 
Schulkindsalters mégen einer zu langen Kochdauer des Essens 
za verdanken sein — in casu durch die wunden Zihne der 
Familie veranlasst. 


Diskussion. 


Chefarzt A. Johannessen (Kopenhagen). 


Krankheiten der Muskulatur sowohl bei Erwachsenen als bei 
Kindern stellen ein auffallend vernachlissigtes Gebiet dar. Fiir 
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simtliche sonstigen Organe und Organsysteme stehen uns er 
schépfende Krankheitsbilder zur Verfiigung; aber mit Bezug aut 
die Muskulatur beschrinken sich die Handbiicher auf eine ode: 
héchstens zwei Seiten. Neben dem interessanten soeben von Dr. 
FRIDERICHSEN geschilderten priscorbutischen Symptomkomple) 
stellt auch die Myositis ein Krankheitsbild dar, welches bei de: 
Aufstellung der Diagnose bei denjenigen Leiden, welche in de: 
Muskulatur Schmerzen hervorrufen, stets in Betracht hinzugezogen 
werden sollte. 

Ich habe zwei ausgesprochene Fille dieses Leidens ange 
troffen, u. z. bei zwei 4—5 jahrigen Kindern. Das eine wurd 
wegen Febris rheumatica auf das Krankenhaus gebracht, das 
andere in die chirurgische Abteilung wegen Osteomyelitis; von 
der sich als Folge der Schmerzen zeigenden absoluten Regungs 
losigkeit der Unterextremititen geleitet hat man hier zuniichst 
Poliomyelitis diagnostiziert. Beide Fille haben sich als Myositis 
herausgestellt, welche mittels warmer Umschlige, Salizyl und 
spiterhin Massage beseitigt wurde. Ohne die Diagnose von Dr 
FRIDERICHSEN irgendwie in Abrede stellen zu wollen, méchte ich 
hiermit lediglich auf die Myositis als ein im Kindesalter vorkom 
mendes Leiden verweisen, welches bei der Differentialdiagnose 
mit zu beriicksichtigen ist. 


Professor Th. Frélich (Oslo). 

Redner begriisst die Mitteilung von Dr. FRIDERICHSEN als 
fiusserst bemerkenswert; dieselbe giebt uns viel zu denken, eben 
weil die Atiologie des Zustandes, nach dem schnellen Erfolge der 
Behandlung zu schliessen, im vorliegenden Falle unbestreitbar 
sein muss. Redner wiinscht darauf zu verweisen, dass er und 
A. Hoist wihrend ihrer Versuche, bei Ferkeln experimentellen 
Scorbut hervorzurufen, Krankheitsbilder angetroffen hatten, bei 
denen Blutungen fast ginzlich fehlten, die aber 6dematése Mus 
kulatur der Extremititen und degenerative Verinderungen der 
Nerven aufwiesen. Man konnte sich schon denken, dass in Fiillen 
wie die von Dr. FRIDERICHSEN dargestellten ihnliche aber leich- 
tere Verinderungen vorliegen mdgen. 


Chefarzt H. Ernberg (Stockholm). 

Bei Kindern im Spielalter begegnet man oft ein von Miidig- 
keit und Muskelerschlaffung charakterisiertes Symptombild, welches 
in X-beine und Plattfiissigkeit ausmiindet. In mehreren dieser 
Fille habe ich ausserdem am Herzen ein systolisches blasendes 
Geriusch wahrgenommen, das erst nach langerer Zeit allmihlig 
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aufgehért hat. Der betreffende Symptomkomplex ist von nach- 
haltiger, ziemlich chronischer Art. Es liegt nicht in meiner Ab- 
sicht mich dariiber iussern zu wollen, ob bzw. in welcher Aus- 
dehnung derartige Schwichezustinde mit den von Dr. FRIDERICH- 
sEN in seinem hochinteressanten Vortrage geschilderten Schwiiche- 
zustinden etwas zu tun haben, ich méchte aber in diesem Zu- 
sammenhang nicht verfehlen, dieses ziemlich characteristische 
Symptombild zu erwihnen. 

Ausserdem méchte ich noch den von Dr. JOHANNESSEN er- 
wihnten, sogenannten fieberischen Myositen einige Worte widmen. 
ich habe mehrmals vom Fieber begleitete Falle mit ausgesprochener 
erheblicher Schmerzhaftigkeit der Muskeln insbesondere an den 
Insertionen beobachtet. Nach einiger Untersuchung habe _ ich 
indessen in den betreffenden Fallen in der Regel als Fieberer- 
reger eine pharyngeale Infektion oder besser eine von einer 
solchen Infektion hervorgerufene Halslymphadenitis feststellen 
kénnen. Ich habe den Eindruck gewonnen, dass diese Muskel- 


symptome eine Reaktion darstellen, welche gewissen — insbeson- 
dere neuropathischen — Kindern bei einer derartigen Tonsillitis 


oder Driisenfieber eigen ist. 

Hiermit sei nicht behauptet, dass es keine reinen von Fieber 
begleiteten Myositen giebt, ich meinerseits habe indessen solche 
niemals begegnet. 


Professor I. Jundell (Stockholm). 

Vor mehreren Jahren habe ich in unserer pidiatrischen Sec- 
tion iiber — soweit ich mich zu entsinnen vermag — 4 Fille 
von akuter Myositis berichtet, welche von Schmerzen, Wundheit 
und Muskelanschwellung begleitet waren. Ich hatte nur Gelegen- 
heit saimtliche Fille wihrend ganz kurzer Zeit zu beobachten. 
In einem oder in zwei dieser Fille war seitens anderer Arzte die 
Diagnose Polyneurit gestellt worden. Ein Fall betraf eine er- 
wachsene Frau, die iibrigen Fille Kinder. Diese Fille hatten 
offenbar mit den von Dr. FRIDERICHSEN berichteten Fallen nichts 
gemeinsames. Der Wert seiner Erérterung ist einleuchtend. Die- 
selbe hat iiber eine Frage, die zum Teil noch im Dunkeln liegt, 
Licht geworfen. 


Professor A. Yippé (Helsingfors). 

Scorbut kommt in Finnland kaum oder jedenfalls fusserst 
selten vor, Wachstumsschmerzen dahingegen sehr oft. Bei den 
jungen Soldaten werden diese Wachstumsschmerzen hiufig ange- 
troffen u. z., wie von Dr. OLLONQvIST nachgewiesen, von einer 
sehr ausgesprochenen Periostitis an Tibia hervorgerufen. Die 


17—27449. Acta pediatrica. Vol. VII. Supplementum II. 


& 


258 CARL FRIDERICHSEN 


Ursache diirfte darin zu suchen sein, dass das Periost durch 
Uberanstrengung gereizt wird, wonach sich zufillige Infektionen 
(Influenza o. ahnl.) an den gereizten Stellen lokalisieren. 

Falls man die an Wachstumschmerzen leidenden Kinder einige 
Tage das Bett hiiten lasst, vergehen die Schmerzen; falls das 
Kind indessen wieder viel herumzulaufen anfangt, kénnen die 
Schmerzen sich leicht wieder einstellen. 


XXXIT. 


The Predominance of Diatoms in the Origin of 
Cod Liver Oil. 


A contribution to the question of the formation of »vitamin D>». 
By KNUT WEJDLING, 


former assistant at the Pediatrie Clinic at A. B. H., Univ. Stockholm. 


1) The resemblance between the antirachitic action of 
U.V.-light and of Cod liver oil is striking, thus for instance 
it takes the same time to raise the serum Phosphorus level to 
the normal (about 3 weeks) by both treatments (shown by me 
in serial P-determinations in children). 

2) At the Geneva congress in 1925' I communicated the 
first part of my attempts to find why Cod Liver Oil, coming 
from the liver of a fish living at a depth of 100 meters or 
more in the sea, where very few rays are acting, should have 
an antirachitic action comparable to that of U.V.-light. 

3) We know that a certain lipoidal substance named 
Ergosterol (Winpavs) may be activated by U.V.-light. There 
is ergosterol’ in the oil from the Cod’s liver. and this non- 
irradiated oil is strongly active against rickets. How 7s it 
activated in the dark? 

There are principally 3 possibilities: 

A) The lipoid is activated already in the food of the fish. 

B) The lipoid is activated somewhere (in the liver) in the fish. 

C) The lipoid is activated as well in the food as in the fish. 


A) In order to answer this question I stated: 

a) that not only small (as observed before) but even old big 
fish — in the Summer at least — eat algae (at_Varberg 1925). 

Congrés général de l'Enfant: »L’Héliothérapie appliquée l'en- 


fance», Sec. 1, question 3. Geneva August 1925. 
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b) that microscopically these algae are seen to consist 
mainly of diatoms with yellowish-brown pigmented fat sub- 
stances included in a siliceous shell (97,3 % SiO,) transmitting 
nearly all sorts of rays (even short U.V. waves). 8 % of the 
total weight of these algae is fat, while generally in green 
plants there is only 2—3% fat. This fat is synthesised by 
the algae in a salt solution (as sea water) under the influence 
of light. That fat is the origin of the fat in the fish. Thanks 
to the high percentage of fat these sorts of algae have about 
the same specific gravity as sea-water and that’s why they 
swim in the upper layers of the sea (plankton) where the 
sunbeams are able to act on their fats, hereby also the most 
active U.V.-rays of 2900—3100 Angstrém (which exist in the 
spectrum of the sun even at a depth of 100 m. in the sea 
but only with about 6% of the intensity at the surface) are 
transmitted by the siliceous shell in contrast to the cuticle of 
green leaves. 

c) that after extraction of these diatoms by acetone, ben- 
zene, benzol, ether, petrol ether, or methyl alcohol etc. and 
evaporation of the filtrates they give numerous crystals of 
phytosterol and fat acids (ergosterol seems just to be a com- 
bination of these two substances or of cholesterol and fatty 
acid, which give together 3 double bonds in the chemical 


structure). 
In the extracts there are also: 1. Chlorophyll, almost only 
the chlorophyll a — poorer in oxygen -than chlorophyll b 


(Witustirrer und Pages, Liebigs Annalen, 1914, 404, p. 252). 
2. Carotinoids, yellow-brown pigments: 

Carotin, orange-yellow (Formula: C,)H;,). 

Xanthophyll, yellow (C,)H;,0,). 

Phylloxanthin, sulphur-yellow (a modification of xanthophyll, 
Kyuin, Hoppe-Seyler, 1927, 166, p. 74). 

Fucoxanthin a, yellow-brown. | 

Fucoxanthin b, yellow. f (CyoH540y). 

As shown by Wi.tustirrer and coworkers the brown 
algae contain relatively more yellow pigments than the green 
plants: 
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In many land’ Ingreenseaweeds In brown 


plants (Chlorophyceae algae 

Green 2 1 
—— pig 

Yellow 1 1 


This fact is of importance, because the carotinoids many 
times were brought in connection with the fat-soluble vitamins, 
even it was supposed that the carotin should be identical with 
the vitamin A. Later on I shall return to this interesting 
subject. I will only note here that the lipochromes in the 
animal body are almost identical with the carotinoids of plants: 

The yellow pigment of corpus luteum of the cow and of 
the gall stones = the carotin of carrots, brown algae, green 
plants, and the lycopin of tomatoes. 

The lutezn of the egg-yolk = the xantophyll of algae and 
land plants (however different melting point: X. 173,5—174,5, 
L. 195—196° C.). 

The lipochromes of the fat tissues of mammals as that 
of the blood serum is suggested to be a mixture of carotin 
and xanthophyll (from the food) and as so called carotoalbumin, 
combined with the serum protein. 

(See Liebigs Ann., 1914, 404, p. 257, and AspERHALDEN, 
Handb. der biologischen Arbeitsmetoden, 1922, p. 777.) 

d) that Ultra-microscopically the interior of the diatoms 
is seen to be quite dark in most cases. After 10 minutes 
intense irradiation (carbon are of 1400 candle power) the 
lipoidal substances (if not »activated» before) begin to shine 
like silver. That state lasts 12 hours or more, and the cell 
divides in two during that time. [ have reason to believe 
that the effulgence of these lipoids depends on decreasing 
pigmentation, increasing dispersion of the lipoids by electrical 
charges (i.e. by the electromagnetic action of the light). 

e) that there are three stages of different activity of these 
algae: 

1) the green stage, when dry, in the dark, or heated to 
50° C., corresponding to the highest degree -of assimilation: 
multiplication suspended. 
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2) the brown stage, when kept in diffuse day-light, mode- 
rate assimilation; multiplication moderate. 

3) the paling stage, corresponding to the highest degree 
of dissimilation, multiplication very rapid; as found by me in 
Ultra-microscope combined with photographic film division takes 
place in about 12 hours. If the algae are kept too long in 
the green, assimilative or in the paling, dissimilative stage 
(by irradiation during several hours) they die. An extract 
(ether etc.) of the green, brown, and yellow pigments are 
decolourised by U.V.-light (mercury vapour lamp) in 10 minutes, 
by ozonisation in the dark, also in 10 minutes. The caro- 
tinoids are bleached in the presence of oxygen in about 2—3 
weeks by absorbing about 35 % to their weight, almost equal 
to 12 atoms O per molecule (Wi.LusTirreER) of yellow pigment. 

f) that the absorption spectrum of the carotinoids in U.V. 
shows a marked absorption from about 5000 Angstrém to the 
end except a double ray at 3660 A. After 10 minutes U.V. 
irradiation at a distance of 17 cm. from the mercury vapour 
lamp they are nearly bleached and transmit all rays to 2970 A. 
(very dilute ether solution in 8 mm. layer). 

Cod Liver Oil shows, as to say, the contrast: in non-irradiated 
state (1 mm. layer) it transmit 3130, 3020, 2970 A., but in 
irradiated state (10 7/2 hours, 20 cm. distance from the mercury 
vapour lamp) it absorbs the same rays. 

An aqueous extract of U.V.-irradiated C.L.O. (»Malm- 
strém’s vatten») absorbs all rays with shorter wave-length than 
3660 A., but after irradiation and oxygenation it transmits the 
rays until 2890 A. Generally speaking, oxygen in activated 
state (irradiation, ozone) destroys the absorption power in U.V., 
and as we know from other researches ozonids 


O 


are formed. These ozonids are saturated compounds and do 
not have any antirachitic effect (W1nDavs). 
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The same case appears if C.L.O. is irradiated too long 
(about 18 hours or more as stated several times f. ex. by 
Srrenpock a. 0.). Absence of oxygen increases considerably 
the amount of »activated» sterol (Rosennerm & WessTER, 
1926, Biochem. J., XX, 3, p. 536) when irradiated. Only 


sterols occurring in animal or plant tissues (» protoplasmic») 


Fig. 1. Diatom in state of activation and multiplying. 


can be activated i.e. cholesterol (a zoosterol), sitosterol (a 
phytosterol), and ergosterol (a mycosterol), but as Winpavus 
has shown all activable sterols must contain some ergosterol, 
which is characterized by 3 unsaturated carbon linkages and 
only 0,001 milligram per rat and day is needed to prevent 
rickets (Evuer). It acts as a catalyst. The reason why 3 
unsaturated carbon linkages are needed, seems to me to be a 
purely chemical one. As stated by several investigators (also 
by me in children) the relation between calcium and phos- 


s 
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10 
phorus in blood serum must be 5 oF quite near that relation 


for good bone formation, and in case of bone fracture that 
relation is established in adults too, which normally have 
° = (mg/100). In the normal bone you have 60% organic 
constituents and 40 % inorganic salts. 85 % of these is calcium 
phosphate = Ca, (PO,),. The atom weight of Ca-=40, 3 Ca=120. 


P=31, 2P=62, consequently: 


= = about 2 (in Ca, (Po,),), 
and 
om = 2 (in blood serum). 
In children below an age of 2 years my original results are: 
Ca 10.9 =19 
Ce. 120 
(in Ca, (Po,),) = 62. 1,91). 


Thus the relation between Ca and P must be the same in 
blood serum as in the principal inorganic constituent of 
the bone! 

But if this relation is disturbed as in rickets or spasmo- 
philia (tetany), it can be restored by the addition of: 

1. Cod liver oil 0,1—0,2 g. per rat and day, 1 teaspoon 
full for children. 

2. Ergosterol (irradiated) 0,001 mg. par rat and day. 

3. U.V.-Irradiation of the skin or only a part of the 
surface of the body as hands and face. 

If 2% of the algae, studied by me, are added to the food 
(ie. 2% of the food consist of algae) the calcium apposition 
in the bones of the rachitic rat is restored in 14 days. The 
approximate dose of algae is thus 1 g.=0,08 g. fat, 8 % of the 
algae being fat, but because the rats were unwilling to eat 
the whole food, the daily dose may be smaller, which indicates 
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a high antirachitic potency of these algae. (reen plants do 
not have this high potency, but after irradiation they acquire 
a certain degree of antirachitic action. (Hess d: coworkers, 
Cuick ¢& Roscor a. many others.) 

The most important result of my briefly cited researche 
is that these algae are able to restore the calcification of 
antirachitic bone in spite of being kept in the dark during 
5 months. (Fresh irradiated spinach leaves may lose the 
antirachitic potency in about 3 days (Hess & Wernstock). 
There is a considerable resemblance to Cod Liver Oil in this 
fact. Further reseraches appear to show that the vitamine D 
action may be increased by artificial irradiation even in these 
algae and that this stage of the algae corresponds to the stage 
of decreasing pigmentation, high dispersion of lipoids, high 
assimilation and rapid multiplication (see above). 

Yeast and other cells such as root-cells and cells of tad- 
poles when multiplying send out U.V.-rays of about 2000 A. 
(Gurwitsch »Das Problem der Zellteilung, physiologisch be- 
trachtet, Berlin. Springer, 1926, -Mareov, C. R. Acad. Se. 13, 
1927, p. 841.) I have shown that the algae in question do 
not send out any rays, acting on a special sensitive photo- 
graphic plate in the dark during 3 X 24 hours. If they send 
out any rays the pigment must absorb them. 

The yellow pigments are very difficult to separate from the 
fat substances by usual extraction methods. There must be a 
very close connection between these carotinoids and the lipoids. 
The carotin has no oxygen, xanthophyll two, and fucoxanthin 
six atoms of oxygen in the molecule (WitusTirreR), but in 
spite of that »Alle Extrakte und Lésungen sind méglichst rasch 
und tunlichst unter Luftabschluss aufgearbeitet worden; wir 
liessen sie nur im Dunklen, und zwar in ganz vollen, gut ver- 
schlossenen Gefissen stehen» & Pages, Liebigs 
Ann., 1914, 404, p. 259—260) it is impossible to prevent the 
oxidation of the most »oxygen-greedy» part of the molecule. 
I suggest that the fucoxanthin is attached to the substance 
(activated by the sun), that we call ergosterol. The fucoxanthin 
is a sort of bar, which conserves the energy in the ergosterol, 
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as I think. To support this suggestion I will point to the 
following consideration: 


—O 
O— o— —O— P=0O Ca— 
O— o- —O— P=0O 
o— c— —0” 
Fucoxanthin. The 3 »activated» The 2 acid radic- The 3 Ca-atoms in 
double bonds of les in Ca,(PO,),. the Ca-phosphat 
ergosterol. of the bone. 


P and Ca (by heat), fucoxanthin and ergosterol are auto 
oxidable. Ca** is activated as ion quite as P in form of the 
ion PO;~—~, but I think that the most important fact is that 
even the organic compounds act as radicles (see: WaLpeEn, 
»Chemie der freien Radicale», 1924, S. Hirzel, Leipzig). The 
depigmentation may liberate the energy of. the lipoid, whether 
this depigmentation is produced by U.V.-light or by chemical 
influences, and phospholipins are produced and the ergosterol! 
acts as a catalyst, but oxidation should destroy this function 
because inactive ozonids are formed. In this connection I must 
remark that oxidation must be considered as a process of 
second order in biological processes in general (comp. anaerobic 
life). The algae in question depigment themselves when multip- 
lying i.e. they consume the energy accumulated from the sun. — 
It is also in autumn the Noctiluca produces the effulgence of 
the sea. During the summer it accumulates energy from 
algae or possibly directly from the sun (some Flagellatae have 
chlorophyll and yellow pigments). 

It must be in the moment of depigmentation, that the energy 
as liberated. Then the cells multiply and then the bone forma- 
tion is possible. The energy is as always liberated in quanta 
and the amount of them is 6 per molecule, as shows the 
scheme. As Mo.iscu points out: only yeast and small algae 
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can. exist without calcium, all other plants and animals need 
‘t. There is no trace of Ca in these algae (Moxiscu, » Mikro- 
chemie der Pflanze», 1913, G. Fischer, Jena). But there is Ca 
in the sea, where this alga is living. I suggest that the pigment 
revents the Ca to enter the cell (there are no carbohydrates). 
n the moment of depigmentation the possibility of the formation 
of organic tricaleiumphosphate compounds is produced (f. ex. 
‘or bone formation). It is possible that the pigment itself gives 
off its energy too by this process (observe that its total energy 
corresponds to the »activation energy» of 3 times 6 oxygen 
molecules’). The oxygen consumption in aerobic life and the 
oxygen deliberation in assimilative processes is only a measure 
of the deliberated or bound (in plants) energy as an average, 
but not in all anaerobic processes, which must take place in an 
organism. That's why I do not think that the »Basal meta- 
bolic» rate is an absolute index of the energy consumption 
in an organism, as it is stated by actual methods. This 
chapter is a little too long to be quoted here, but this point 
of view must be touched. It has namely been stated, as I 
have been told, that U.V.-irradiation of the skin do not raise 
the »Metabolic rate». 

It seems that all antirachitically activable substances must 
have these multiples of 3 or 6 unsaturated C atoms in the 
molecule as chemically pure glycerol and starch (see the possible 
formula of triglucose unit in starch by Irvine: Maruews, 
»Physiol. Chem.», 1925, p. 62). 

The question A) is answered: The lipoid can be activated 
already in the food of the fish, which has been stated by 
experiments in rats and theoretical considerations support these 
observations. 

Which a roéle the rat's liver plays in the activation of the 
lipoid is not yet considered. 


B) The antirachitic activation of the lipoid in (the liver 
of) the fish is of course a possibility (ev. depigmentation 


1 The fucoxanthin molecule has 6 atoms of 0 and absorbs in surplus 
12 atoms of 0 in the atmosphere. 
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activity?), but as I communicated before the curing dose ot 
the total fat of the algae is less than 0,08 g. per rat and day 
and the corresponding dose of cod liver oil is in the best cas 
0,1 g. and these numbers speak against this supposition in 

ease of these algae. How the liver acts on the fat of othe 
origin as f. ex. green seaweeds is an other question {see BrLus 

Cu. E., J. Biol. Chem. LXXIT, 1927, p. 751. This autho 
points out »that the principal food (caplin) of the Newfound 
land codfish apparently does not contain enough vitamin L 
to account for the vitamin accumulated by the cod during its 
midsummer period of fattening» (p. 757). Of course not! The 
caplin is a relatively little fish with a rapid metabolism and 
growth in the spring. He must consume much energy speci 

ally for his own bone formation. There may not be very much 
»vitamin D» left! But the cod eats not only fish; it is im 

possible for him to avoid the diatoms in the sea and in the 
gut of the caplin. The cod is a big slowly growing fish; it 
takes 3 years for a cod to reach the puberty and he can be 
150 em. long (but the caplin only 14—18 em. = about */10 of 
the cod). Living at a depth of 50—100 m. in the sea, when 
dropping the rock, else much deeper, he needs a store of fat 
calories and .their activators (ergosterol) in these dark pre- 
cipices, and in his greed he swallows down many »activated 

diatom, whose fat acts in a very small dose.| However, the 
liver plays an important réle in the desaturation of fat acids; 
as shown in perfusion experiments the iodine number rises 
(see f. ex. Acnarp, Gricant, Lesianc, C. R. Acad. Se. 13, 
1927, p. 843), but if cholesterolesters are built up and activated 
there is yet problematic. But that cholesterol and pigments 
are formed there is a wellknown fact; how? Only of the 
cholesterol compounds of the food? That point is not quite 
clear in spite of many good researches. On the other hand 
it is stated that there is formed an antirachitic substance in 
the skin by the influence of U.V.-irradiation (Hzss) and that 
the human. epithelium contains 0,58—1,5 % cholesterol (90 % 
uncombined form), while the subcutaneous layers of man contain 
only 0,24 % cholesterol. (Ecxsterx, Wixz, J. Biol. Chem. LXIX, 
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:925, p. 181.) The epithelial ergosterol is probably activated 
by light. I have found by experiment with the microspectro- 
scope that the absorption spectra shown by human skin (a layer 
of 0,1 mm.) and by my diatoms have much resemblance (fig. 2). 
They have also many substances common, as related before. 

But what is more curious is that the absorption band at 
j800—6900 A. corresponding to chlorphyll a in the alga is 
imilar to an absorption in the skin, which begins at 6800 A. 
Che absorption in the diatom from 7000 A.-ultra red corresponds 
to the same diffuse absorption already related in the skin. The 
absorption in violet of human skin begins at about 4300 A.-U.V., 
of the diatoms at about 5000 A.-U.V. (see fig. 2). Skin here = 
epithelium. The weak absorption of the diatoms at 6500 has 
no correspondence in the epithelium. Fucoxanthin absorbs from 
1980 A. to the end (U.V)). 


7000 6900 6500 about 5000 (4980) 


6800 Diatom 


6800 diffuse absorpt 4300 


Human Epithelium 


Fig. 2. Absorption spectrum of diatoms compared to that of human epithelium. 


The deeper layers of the human epithelim are as known 
pigmented by irradiation with rays of a wavelength under 
3200 (i.e. not behind ordinary glass), maximal action being 
at 2970 A., which shows that the absorbed rays at least in 
part have a visible fotochemical influence, but, as PEEMOLLER 
(»Strahlentherapie», Dec. 7, 1926) even at a vitiligo spot, the 
skin is altered by U.V.-rays in that way, that a new irradia- 
tion don’t produce any erythema as did the first exposure, 
pigmentation is of course excluded here, while the pigmenta- 
tion in other parts of the same body at the same time was 
quite normal. This observation and many others support the 
opinion, that the alteration of the lipoids in the epithelium 


\ 
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may be the most important alteration and that the pigmenta- 
tion is a phenomenon of an other character; perhaps also her 
as in the algae a sort of bar is produced (in my opinion) for 
the assimilated energy. This my opinion is supported by an 
observation (related to me at the congress of the Royal In 
stitute of Public Health in Ghent, 1927, by the general Frencl 
reporter of Section V) of high interest, namely that the tuber 
culotics which after pigmentation by light (assimilation) are 
not depigmented in winter, have a bad prognosis (bad dissi- 
milation), and good depigmentation is related to a good prognosis 
(good dissimilation). The depigmentation of the diatom must 
depend on dissimilative processes introduced by the light; they 
multiply in diffuse day-light or even in the dark much more 
rapidly after an U.V.-irradiation of only 3 minutes than the 
control culture, that often did not multiply at all in the bottle 
in early spring (beginning of March 1927). As related before 
unpigmented cells send out U.V.-rays in that state, perhaps 
the pigments are bleached by the same influences even in the 
multiplying algae, but the rays are immediately absorbed by 
the pigments. 

In this connection I will touch some rechearches, which 
exhibit that formaldehyde is formed by the action of 2000 A. 
on a saturated CO, solution in H,O. [Bacn, A., ©. r. Soc. 
Biol. 116, 1145, 1389, CZ. (1893), II. 93, 262 ete., Bany a. 
coworkers, J. Chem. Soc., Ldn, 119, (1921), 1025; 7217, (1922), 
1078; 123, (1925), 185. See also Hovusen, J, »Methoden d. 
org. Chem. Thieme, Leipzig, 1925, 1226 and foll. p., Works of 
BertuE.ot & This photosynthesised formaldehyde 
has an unsaturated carbon atom: (H)—C—(OH), with only 2 
valences. It is a very interesting fact, that the »mitogenetic» 
rays, sent out by multiplying cells, seems to have the same 
wave lenght = 2000 A. The metabolism must be brought up 
to such a »height» that these big quanta are emitted. By 
irradiation of the fresh photosynthesised formaldehyde with 
smaller quanta == 2900 A., polymerisation takes place to sugar, 
and in the presence of KNO, the U.V.-irradiation »gives a 
variety of products, amongst which were detected glyoxaline, 
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two substances of alkaloidal nature, free e-aminoacids, and 
ubstitued a-amino-acids of the type of histidine». (Baty ¢& 
owokers 1. ec.) — I irradiated a solution of CO, and NaH,PO, 
in H,O by a mercury vapor lamp. The result was a fat-like 
clear, visced liquor, but further researches will show what a 
substance or substances are formed. The problem is alluring. 
— In the presence of chlorophyll the sugar synthesis of CO, 
nd H,O is done by day-light or red light i. by smaller 
quanta of energy; the carotinoids too act as photocatalysts, 
vut with less value. The number of quanta in red and yellow 
light for breaking up one molecule of CO, is about 4 quanta 
chlorophyll) in blue 5 quanta (carotinoids) as shown by Orro 
Warsure & Necerein (Z. physikal. Chem., 106, 198—218). 
The reverberation from my diatoms as from all yellow colour 
is very strong, as I noted in the light of a mercury vapor 
lamp; the yellow colour is much more intens than in day-light 
and consequently the total absorption less pronounced. 

That the lipoid in C.L.O. should be activated in the »skin 
of the fish is not probable and is also proved by Bru1s (I. c.) 
not to be the case. The questions B) and C) are consequently 
answered as follows: 

The cholesterol part of the hypothetic ergosterol molecule 
is scarcely activated in the fish, but posszbly the fat acid part 
can be desaturated in the liver of the fish, ev. in connection 
with depigmentation. 


Brief Summary. 


1. My attempts to find why non-irradiated Cod Liver Oil 
coming from a fish living at a depth of 100 meters or more 
in the sea, where very few rays are acting, should have an 
antirachitic action comparable to that of ultra-violet light, 
give reason to the following explanation. 

2. The diatoms containing & % fat substances included 
in a shell of siliceous acid, that transmits the U.V.-rays of 
the sun, are eaten of even big fish. . 

3. Phytosterol is stated in a considerable amount in the 
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extracts of these diatoms, which are living in the brightest 
layers of the sea, where the U.V.-rays of the sun predominate 
and are acting on the ergosterol (cholesterol combined with 
fat acid?). The action of irradiation on the lipoidal substances 
in the living cells was studed by me in an Ultramicroscope 
with photographic film. In 10 minutes the transformation is 
clompleted in dark cells, others are »activated» before. The 
fat substances shine then like silver; the diatoms multiply in 
that stage — or they die by too long irradiation, still shining 
after the death. (Vitamins for the deep-sea fish! ?) 

4. The pigment /fucoxanthin, peculiar to brown algae 
(Fucus, Diatoms) is suggested to be a sort of Bar for the 3 
unsaturated carbon linkages in the activated ergosterol. The 
energy of the lipoid must then be liberated in the moment of 
depigmentation. The depigmentation is done in 10 minutes in 
extracts by U.V.-rays or ozonisation in the dark. This is the 
time for the production of the effulgence stage of the living 
algae as well as of the maximal antirachitic action of C.L.O. 
The danger of teo long irradiation is pointed out as concerne 
the antirachitic action. Inactive ozonids are formed (Satura- 
tion of unsaturated C-atoms). 

5. The presence of 3 unsaturated carbon linkages in 
antirachitic (and other biological) processes seems to have a 
deeper energetic value. The relation Ca:P in blood serum 
by the formation of new bone and in the principal inorganic 
constituent of the bone is the same, 2:1. If disturbed, this 
relation is, as stated by others, reestablished (without other 
alteration of the food) by activated ergosterol (Winpavs, EutEr). 

6. The diatoms in question, in spite of being kept in 
the dark during 5 months possess a considerable antirachitic 
potency in contrast to green plants. The ev. vitamin D forma- 
tion in fish is not confirmed. 

7. The Cod fish must reasonably have a considerable 
amount of accumulated energy from the sun, because he lives 
in the dark (more than the little caplin). 


HE PREDOMINANCE OF DIATOMS IN THE ORIGIN OF COD LIVER OIL 273 


Discussion. 


Prof. Jundell, Stockholm: 

Several years before WrEJDLING (1919 and 1921) I had al- 
eady expressed the view that if the effect of cod liver oil is 
due to the presence of a vitamine, this vitamine is not formed 
rom or in the codfish’s Own body, but is taken in in its final 
condition with its food, especially with the plankton which it 
ngests directly or indirectly, and which includes plants and 
iower animals. Following out this idea, I have during recent 
years tried the antirachitic effect of the meat, or rather of the 
entire body of the roach, a fish which, according to information 
from zoologists, lives entirely on plants. I have found that 
about 0.02 gms. of this fish ground up protects rats from rickets. 
An attempt to use the same material for a premature twin gave 
a negative result. Both the twin that received treatment and the 
one that did not, contracted rickets. A level teaspoonful of 
ground up fish was given three times a day. The fish was kept 
frozen before being ground. 


Dr. Wejdling, Stockholm: 

I have read the publication which Prof. JUNDELL has refer- 
red to (and I have it with me). There he advances at least 
eight different points opposing the view that the effective sub- 
stance in cod liver oil is derived from plants, and thus is indi- 
rectly a product of the action of light. I can not reconcile 
those opinions with what Prof. JUNDELL has said today. 


Prof. Jundell, Stockholm: 

I am sure that no one else here, except Dr. WEJDLING, has 
found in what I have just said any words to the effect that I 
should have observed the importance of light for the production 
of anti-rachitic substances in plants. I said only that I have 
maintained in publications, well-known to Dr. Wejdling, who 
was my assistant at the time, that if the anti-rachitic factor is 
due to a vitamine, the substance in question cannot be formed 
in the body of the fish, but must bo introduced from without 
in its final state, and derived, directly or indirectly, from plants. 


Prof. Bloch, Copenhagen: 

I wish to direct attention to some earlier investigations of 
mine. These showed that there is no specific anti-rachitie vita- 
mine, but a general activating factor. 


18—27449. Acta pediatrica. Vol. VII. Supplementum II. 


274 KNUT WEJDLING 


The conditions probably are these: the energy of the ultra 
violet rays can be stored in certain lipins found in the tissue 
in animals and plants. The human organism can absorb thi 
energy either directly in being subjected to light rays or indi 
rectly by articles of food which contain lipins charged with thi 
energy. 

The activating factor is not only able to bring about a 
increase of the phosphorus content of the serum, and thus t 
counteract rickets, but also to cause the blood calcium to rise ii 
tetany, to cause hyperglycemia to disappear in certain cases o 
diabetes and to cayse the hemoglobin values to rise in certai: 
kinds of anemia. The activating factor can thus act as a stimu 
lant on many different functions. On the whole it seems tha 
a constant supply of this energy is absolutely necessary for the 
maintenance of the vital functions. 


XXXII. 


Bilirubinstudien bei Icterus epidemicus. 


Von 


Dr. med. ZAIDA ERIKSSON, Helsingfors. 


Fir die Beurteilung eines Icterus waren in der Praxis 
seit jeher die Farbe der Haut, der Sklerae und der Schleimhiute 
massgebend. Ausserdem wird der Farbe des Harns und des 
Stuhls eine gewisse Bedeutung beigemessen. Sowohl unter 
Pathologen als unter Klinikern macht sich indessen nunmehr 
eine Neigung dazu geltend, dem Wesen dieses Leidens oder 
besser dieses Symptomkomplexes niaher auf den Grund zu 
kommen. So z. B. sind die Pathologen sehr eifrig um die 
Ermittelung des Ortes der Bilirubinbildung bemiiht. Einige 
(Minxowsk1, Naunyn, Picx u. a.) verlegen die Bilirubinbildung 
auf die Leberzellen; andere wiederum (Ascuorr, Lanpav, Le- 
PEHNE, Mec Nex u. a.) auf den sogenannten reticulo-endothe- 
lialen Apparat, wihrend wiederum noch einige, darunter vorerst 
Hymans v. d. Bereu sowohl eine extra- als eine intrahepato- 
gene Bilirubinbildung annehmen. Die Franzosen Bropin und 
Oppo bemiihen sich, auf analytischem Wege den Nachweis 
dafiir zu liefern, dass der Icterus »catarrhalis» einem Zerfall 
der Leberzellen zu verdanken sei. Zu dieser Behauptung wur- 
den sie von dem gestérten Stickstoffgleichgewicht des Blut- 
serums geleitet, welches eben bei schweren degenerativen Le- 
berkrankheiten konstatiert wird. 

Vereinzelte Angaben hinsichtlich des Bilirubingehalts des 
Blutes sowohl bei gesunden Individuen als bei verschiedenen 
icterischen sowie nicht-icterischen Krankheiten finden wir bei 
H. v. d. Berean, und Herscuer u. a. 
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LereHNE berichtet in seinen »Experimentellen Untersu- 
chungen bei mechanischem und dynamischem Icterus» iiber das 
Verhalten des Bilirubins bei auf experimentellem Wege icte- 
risch gemachten Tieren. 

Schliesslich seien die von MEuLENGRACcHT angestellten syste- 
matischen Untersuchungen hinsichtlich verschiedener mensch- 
licher Icterusleiden erwihnt, welche Untersuchungen von einer 
durch eine Kurve erliuterten schematischen Darstellung des 
Verhaltens des Blut-Bilirubins bei verschiedenen Graden von 
Icterus begleitet sind. 

Yurp6 und Apa Hrrscu haben die entsprechenden Ver- 
hiltnisse im Blut von Neugeborenen untersucht. 

Bei siimtlichen diesen Untersuchungen, die ohnehin von 
einer Angabe desjenigen Grenzwertes des Blutbilirubins be- 
gleitet sind, welcher das Auftreten des Hauticterus bedingen 
sollte, ist der Hauticterus stets nur mittels des unbewaffneten 
Auges konstatiert worden. Irgendwelche objektive Methode 
fiir die Beurteilung des Hauticterus ist nicht zur Anwendung 
gelangt. 

Wiihrend einer im Winter 1925—1926 in Helsingfors herr- 
schenden Icterus-Epidemie hatte ich Gelegenheit an der hie- 
sigen Universitiits-Kinderklinik eine betriichtliche Anzahl Fiille 
von Icterus epidemicus zu beobachten. Die meisten Fiille 
wurden im Ambulatorium behandelt, einige — ungef. 30 — 
Fille wurden jedoch zwecks niiherer Erforschung in die Klinik 
aufgenommen. Da iihnliche Epidemien wiihrend der letzteren 
Jahre in mehreren Liindern Europas und Amerikas auftraten, 
und da die Krankheitsfille seitens vieler verschiedenen Ver- 
fasser (J. Erstern, Linpstepr, Pinnincer, Gurrinz, 
Herrman u. a.) klinisch genau dargestellt wurden, sehe ich 
davon ab, hier bei den klinischen Symptomen zu verweilen, 
u.z. insbesondere weil sich unsere Epidemie im wesentlichen 
von den iibrigen nicht unterschied. 

Vielmehr habe ich meine Aufmerksamkeit auf verschiedene 
in Zusammenhang hiermit auftauchende Fragen gelenkt, die 
wiihrend der letzteren Zeit innerhalb der Icterus-Litteratur 
aktuell geworden sind. Meine Untersuchungen bezwecken die 
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Feststellung des Verhaltens des Bilirubins im Blutserum und in 
der Hautlymphe wihrend des Verlaufs der Krankhert. Fir die 
Herbeischaffung von Blutserum habe ich mich der iiblichen 
Methode bedient, niimlich Punktion aus der Armvene direkt 
in eine, zwecks Verhiitung der Coagulation 3 Tropfen 2 % Na- 
Oxalatlésung enthaltende Wassermann-Réhre. Nach dem Ver- 
lauf von 24 Stunden konnte man das klare Serum, fiir Un- 
tersuchung bereit, mittels einer Pipette entnehmen. 

Als einzige zweckmiissige Methode fiir die Gewinnung 
einer reinen, exsudatfreien Hautlymphe habe ich die Bildung 
einer Cantharidinblase gefunden. Tuomas, welcher sich fiir 
Untersuchungen verschiedener Art dieser Methode bedient hat, 
hat die entnommene Lymphe in Zihlkammer und unter dem 
Mikroskop einer eingehenden Untersuchung unterzogen, wobei 
sich herausstellte, dass die in dieser Weise gewonnene Lymphe 
eine nur unerheblich geiinderte Gewebsfliissigkeit darstellt, so 
wie sich eine solche in keiner anderen Weise aus dem Kérper 
gewinnen liisst. 

Nach Bepinselung der Haut mit einem aus pulverisierter 
spanischer Fliege mittels Aether extrahierten Cantharidin, mit 
Collodium versetzt (die Cantharidindroge erwies sich ungemein 
teuer und nicht immer geniigend effectiv) bildet sich nach dem 
Verlauf von ungef. 12 Stunden eine Blase, welcher die Lymphe 
zwecks Untersuchung bereit mittels Punktur entnommen wer- 
den kann. Als zweckmissigste Stelle zur Anlegung der Blasen 
erwies sich die Biegeseite des Unterarms, da die Blasen sich 
hier am leichtesten entwickelten. Man mag etwa hiergegen 
einwenden, dass die gelbe Farbe der Haut an verschiedenen 
Stellen ungleich ist; so ist sie z. B. an der Brust gewoéhnlich 
tiefer gelb als an den Armen. Die Untersuchung einer fiir 
das unbewafftnete Auge anscheinend tieferen gelben Brusthaut 
ergab indessen das gleiche Resultat wie eine anscheinend 
schwiichere gelbfarbige Armhaut; der anscheinende Farben- 
unterschied diirfte lediglich der ungleichen Dicke der Haut an 
verschiedenen Stellen zuzuschreiben sein. 

Zwecks Bestimmung des Bilirubingehalts habe ich mich 
der Meviencracutschen Methode bedient. Diese Methode be- 
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steht in einer quantitativen Bestimmung des Gallenfarbstoffes 
durch eine in einer graduirten Glasréhre mittels physiologischer 
Kochsalzlésung stattfindenden Verdiinnung des entnommenen 
Blutserums zur Farbe der Standardfliissigkeit, welche Farbe der- 
jenigen des normalen Blutserums entsprechen soll. Mrvuien- 
GracuT hat zu diesem Zweck einen kleinen Apparat konstruiert, 
welcher dem fiir Hiimoglobinbestimmung von Sau. konstruier- 
ten Kolorimeter iihnlich ist. Als Standardfliissigkeit benutzt 
er eine Lésung von: 


Kal. bichromat. . . ...... 0,05. 
Aqu. dest. . . . 900.0. 
Acid. sulph. dil. gtt. IT. 


Da mir kein Meulengracht-Kolorimeter zur Verfiigung 
stand, habe ich mich fiir meine Untersuchungen einfach des 
Sahli-Apparates bedient, u.z. in der Weise, dass eine der 
Glasréhre mit der genannten Standardflissigkeit gefiillt wurde, 
wonach der Bilirubingehalt an Hand der anderen graduierten 
Rohre abgelesen wurde, in welcher die Verdiinnung des ent- 
nommenen Blutserums bzw. der entnommenen Lymphe mittels 
Kochsalzlésung erfolgte. Diese Methode scheint mir sehr ein- 
fach, und hauptsiichlich aus diesem Grunde habe ich dieselbe 
anderen mehr komplizierten Methoden — wie z. B. der von 
H. v. Beren benutzten Ehrlich-Préscherschen Diazoreaktion 
— vorgezogen. Meine Arbeit bezweckte niimlich die Aufstel- 
lung einer Methode, die es dem praktischen Arzte erméglicht, 
einen Icterus zu diagnostizieren, bereits bevor derselbe dem 
unbewaftneten Auge ersichtlich ist. Man mag etwa hiergegen 
einwenden, dass die Gelbfiirbung des Serums und der Lymphe 
nicht von dem Bilirubin al/ein bedingt ist. Bei dem Icterus 
catarrhalis ist jedenfalls praktisch genommen dieser Farbstoff 
der allein ausschlaggebende. Aus den Untersuchungen H. v. d. 
Bereu’s wissen wir niimlich, dass die im menschlichen Blut- 
serum neben dem Bilirubin vorhandene Luteinmenge durch 
Gallenstase nicht vermehrt wird. Und der sogenannte catarr- 
hale oder epidemische Icterus diirfte jedenfalls laut der jiing- 
sten Untersuchungen von Errinecrer auf Gallenstase zuriickzu- 
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tiihren sein, weshalb das Lutein hier keine Rolle spielt. Was 
noch gewisse andere zufiilligerweise im Blut vorkommende 
farbstoffe — wie z. B. das von Limsecnu bei einer Pneumonie 
eobachtete »grasgriine Serum» betrifft, spielen dieselben prak- 
‘isch keine Rolle. 

Was andererseits den Carotin-Icterus betrifft — d.i. die 
bei ausgiebiger Mohrriiben-Fiitterung bei kleinen Kindern beob- 
achtete Gelbfirbung der Haut — lisst sich derselbe auf kli- 
iischem Wege leicht von einem epidemischen Icterus unter- 
scheiden. Wie weit die Farbe des Blutserums bei dem ersteren 
Leiden derjenigen des Blutserums der echten Gelbsucht iihn- 
lich ist, habe ich leider nicht die Gelegenheit zu konstatieren 
vehabt. 

Um die Verwendbarkeit der Methode zu erforschen und 
Normalwerte zu beschaffen wurden zuerst 20 nicht-icterischen 
Kinder verschiedenen Alters untersucht, u.z. teils gesunde 
Kinder, teils solche, die infolge irgend einer anderen Krank- 
heit — Pneumonie, Magenstérung u. desgl. — in die Klinik 
aufgenommen waren. Fiir jede Untersuchung wurde gewohnlich 
0,1 ecem. Blut bzw. Lymphe verwendet, bei schweren Icterus- 
fillen eventuell die Hilfte, wobei mit 2 multipliziert wurde. 
Wie sich herausstellte, schwankte der Bilirubingehalt zwischen 
10 und 20, und lag gewédhnlich um 15 herum, welche Zahl ich 
als Normalwert des Bilirubingehalts von Blut und Lymphe be- 
zeichnet habe. Die im Blute und in der Lymphe ermittelten 
Werte entsprachen sich stets gegenseitig, es scheint also, als 
ob unter ihnen im gesunden Organismus Bilirubingleichgewicht 
bestehe. Jede Probe wurde 3 Mal wiederholt, und in die Be- 
rechnung ist der Mittelwert eingebracht worden. Mit fort- 
schreitender Ubung stellte sich fast regelmiissig alle drei Mal 
der gleiche Wert heraus. 

Spiiterhin wurden im Laufe des Winters ungefiihr 30 Kinder 
auf verschiedenen Stufen der Krankheit untersucht; dass hier 
ein wechselndes Bild erscheint, muss teils dem ungleichen 
Krankheitsgrad, teils dem Umstande zugeschrieben werden, 
dass die Kinder anf ungleichen Krankheitsstufen unter Be- 
handlung gelangten, u.z. einige bereits im Anfange der Krank- 
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heit, andere erst bei Kulmination derselben, andere wiederum 
erst als die Krankheit in Abnahme begriffen war. Es scheint 
mir indessen, dass die betreffenden Schwankungen iiberraschend 
geringfiigig waren; die Kurven weisen durchgiingig eine er 
staunliche Ubereinstimmung auf. 

Um ein Bild des Verhaltens des Bilirubins bei Icteru: 
im Blut und in der Lymphe zu geben, habe ich nachstehend 
Ubersichtskurve zusammengestellt. 


Kurve I. 
140 T 
120 A 
160 
3s |, 
Ss A 
\ 
3 / 
$s \ MA 
40 
| 
20 
0 
Blutbilirubin. 
Hautbilirubin. 


Wie aus der Kurve ersichtlich, zeigt der Bilirubin, dessen 
Normalwert 15 ist, im Blute des icterischen Kindes eine zu- 
niichst langsam, alsdann schnell steigende Kurve. Bei dem 
Werte von ungefiihr 40 lisst sich das erste Symptom an der 
Schleimhaut, eine schwache Gelbfiirbung des weichen Gaumens 
beobachten, und im unmittelbaren Anschluss hieran wird eine 
Gelbfirbung der Sklerae wahrgennommen. Gleichzeitig be- 
ginnt in der Lymphe ein steigender Bilirubinwert sich geltend 
zu machen, obgleich die Haut vor dem unbewafftneten Auge 
noch nicht als gelb bezeichnet werden kann. 

Wenn der Blutbilirubin 60 erreicht hat, wird die Gelb- 
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fiirbung der Haut deutlich wahrnehmbar. Der Hautbilirubin 
zeigt dann gewodhnlich einen Wert von 40. Bei fortschrei- 
tender Krankheit steigen die Bilirubinwerte von Blut und 
Lymphe ziemlich parallel um mitunter schwindelnde Héhen zu 
erreichen (in einem meiner Fiille 500 — Haut griin!). Falls 
aber der Patient unter Behandlung gelangt bzw. das Bett 
hiitet, und die Leber die Sezernierune von Gallenfarbstoff in 
die Gallenwege wieder aufnimmt, tritt ein jiiher Umschwung 
ein und die Blutbilirubinkurve geht schnell hinab. Das gleich- 
zeitige Verhalten des Hautbilirubins gestaltet sich verschie- 
dentlich; mitunter geht dieser fast parallel mit dem Blutbili- 
rubin hinab; mitunter bleibt er einige Tage unveriindert um 
alsdann hinabzugehen, mitunter wiederum erblickt man eine 
fortdauernde Steigerung in folge einer fortgesetzten Bilirubin- 
entnahme aus dem Blut. Diese Ungleichmiissigkeit diirfte 
teils auf die individuelle Natur der Haut- 

zellen zuriickzufiihren sein, teils diirfte die 


Ursache in den innerhalb der Leberzellen 
stattfindenden Vorgiinge — d.h. in dem 
mehr oder weniger fortgeschrittenen Zerfall 

derselben — zu suchen sein. In grossem 240 

ganzen zeigt der Blutbilirubin eine gréssere oso 
Beweglichkeit als der Hautbilirubin; man | 
beobachtet bei dem ersteren nur selten einen 200 [Tf 

Stillstand. Falls nun die Genesung ungestort iso HH 
fortschreitet, erblicken wir mitunter, wie die \ 


Kurven, ich méchte sagen, mit schwindelnder 160 \ 
Kile herabgehen (vergl. Kurve II, die im 
Laufe von 7 Tagen von 260 auf 70 herab- \\ 


springt um nach weiteren 5 Tagen den 120 H 
Normalwert zu erreichen). 100 2 
Die Genesung verliuft aber eben bei \ 
80 


allen nicht gleich ungestért. Die Kurve IIT 
stellt einem besonders schweren Fall dar, 
welcher ohne nachweisbare Ursache einen 
iiusserst gchwankenden Verlauf zeigt. Das 7° 


Bilirubingleichgewicht scheint hier ganz auf- 20 
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gehoben. Die Erklirung diirfte in den schwer zerstérten 
Leberzellen zu suchen sein, die bald mehr bald weniger 
Bilirubin durchlassen. Dieser Fall stellt von siimtlichen Fiillen 
den schwersten und am meisten schwankenden dar, nahm 
aber dessen ungeachtet einen giinstigen Verlauf. 


Kurve ITI. 
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In anderen Fiillen erblicken wir aus nachweisbaren Ur- 
sachen Schwankungen der Kurve, und diese Fiille bieten uns 
ein interessantes: Bild der Empfindsamkeit des Organismus dar 
— in casu wohl am ehesten derjenigen der Leberzellen — 
verschiedenen Kindriicken gegeniiber. . 

Die Kurve IV zeigt ebenfalls ungleiche Schwankungen. 
Der Hautbilirubin begleitet zuniichst den Blutbilirubin, alsdann 
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stockt die Blutbilirubinkurve und als Ursache hierfiir konsta- 
tieren wir eine Infektion des Kérpers, die in einer Angina 
zum Ausdruck gelangt. Sobald diese voriiber ist, begleiten 
sich die Kurven in iiblicher Weise, aber plétzlich nehmen sie 
beide eine entgegengesetzte Richtung und fangen aufs Neue 
ga steigen an. Als Ursache hierfiir zeigt sich ein wahrschein- 
lich von der oben genannten Infektion herriihrender Abscess 
in der Orbita, dessen Behandlung die Genesung von der Gelb- 
sucht etwas verzégert, so dass wir erst nach dem Verlauf eines 
Monats normale Bilirubinwerte vorfinden. 


Kurve IV. 
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Kinen weiteren interessanten Fall stellt die Kurve V dar. 
Zuniichst beobachten wir das normale Herabgehen der Bili- 
rubinkurve, welches die Wendung der Krankheit zum besseren 
kennzeichnet, alsdann eine Stockung (Ursache: Otitis media 
erst im einen, dann im anderen Ohr). Nach Beseitigune der- 
selben fing die Kurve wieder an, in gewéhnlicher Weise zu 
fallen, und nunmehr wurde ein Experiment angestellt: 20 cem 
Blut wurden intraglutiial injiziert. (Der Patient war 2 '/2 Jahre 
alt.) Dies verursacht eine Steigerung des Blutbilirubinwertes 
von 100 auf 140, wihrend sich der Hautbilirubinwert unver- 
aindert auf 80 erhilt. Nach dem Verlauf von 3 Tagen ist die 
Blutkurve wieder auf 100 herabgegangen, und fiillt hiernach 
gleichmiissig und mit der Hautkurve parallel. 
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Die Auseinandersetzung mehrerer Fiille wiirde hier zu weit 
fiihren. Aus obigen Ausfiihrungen geht hervor, dass uns dies: 
Methode — mag sie auch einfach sein — einen interessante 
Kinblick in vielfachen Erscheinungen gewiihrt. Ich erblick: 
an Hand dieser Voruntersuchungen die Méglichkeit einer Er 
forschung weiterer mit dem Vorhandensein des Bilirubins im 
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Organismus in Zusammenhang stehender Probleme, u. z. nicht 
allein hinsichtlich des Icterus epidemicus, sondern auch ins- 
besondere hinsichtlich des Icterus neonatorum. Ausserdem 
mag uns die Cantharidin-Methode bei verschiedenen Unter- 
suchungen der Hautlymphe guten Nutzen leisten. 

Was die praktische Seite der Sache betrifft, sind wir ja 
dariiber in klarem, dass es oft schwierig ist, einen Icterus auf 
Grundlage der Initialsymptome zu diagnostizieren — derartige 
Symptome wie z. B. Ubelbefinden, Erbrechen, Leibweh beglei- 
ten ja auch das Entstehen vielerlei anderer Krankheiten; mittels 
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lieser einfachen Methode aber ist es mir gelungen, in mehre- 
ven Fiillen eine Differentialdiagnose zu stellen. Ausserdem 
nag uns die steigende oder fallende Bilirubinkurve in schweren 
[cterusfiillen, bei welchen der Verdacht einer akuten gelben 
Leberatrophie aufkommen mag, eine oft willkommene Hiilfe 
ieisten. 


Diskussion. 


Professor A. Ylppé, Helsingfors: 

Die Cantharidin-Methode wird uns — wie zu hoffen steht 
- die Entscheidung der Frage: himatogener oder hepatogener 
ieterus leichter als die bisherigen Methoden erméglichen. Alles 
deutet nimlich darauf hin, dass der Gallenfarbstoffgehalt des 
Blutes bei einem abnormen Zerfall der Erythrocyten grésser ist 
als derjenige der Lymphe. 


Docent FE. Livegren, Helsingfors: 

Der Icterus catarrhalis ist nicht immer die harmlose Er- 
scheinung als welche er meistens angesehen wird. Die schwersten 
Fille, die ich gesehen habe, waren eben solche, die durchaus falsch 
behandelt worden waren. Eine friihzeitige Diagnose ist sicher 
von grosser Bedeutung.  Differentialdiagnostisch mag obnehin 
mitunter die Meningitis tuberculosa auftauchen. 

Jeder Beitrag zur Erméglichung einer friihzeitigen Diagnose 
ist uns gleich willkommen. Falls es der Vortragshilterin ge- 
lungen ist, uns auf dem von ihr betretenen Wege eine leicht 
praktisierbare Methode zu schenken, ist diese mit Dankbarkeit 
zu begriissen. 


li 


XXXIV. 


Beitrage zur Kenntnis der Blutzuckerregulierung bei 
gesunden sowie bei exsudativen Sduglingen. 


(Vorliufige Mitteilung.) 


Von 


Dr. W. HERLITZ, Stockholm. 


Seitens verschiedener Verfasser vernehmen wir wiederholt, 
dass sie, in Fillen von exsudativer Diathese, in der Art und 
Weise, in welcher die betreffenden Kinder die Kohlenhydrate 
ausnutzen, irgend eine Abweichung vom Normalen angetroffen 
haben. Dies gilt nicht allein der exogenen Blutzuckerregulie- 
rung — als welche Pottak das Vermégen des Organismus, 
den Blutzuckerwert nach Zufuhr von Zucker wieder auf das 
Normale zuriickzufiihren, bezeichnet, sondern auch die endo- 
gene. Bereits seit Coptiner im Jahre 1911 als seine Ansicht 
bekundete, dass der Niichtern-Blutzuckerwert bei exsudativer 
Diathese héher liege als normal, haben mehrere Verfasser, u. a. 
insbesondere LinpsperG, Mertz und Romineer sich dieser 
Frage gewidmet, welche indessen noch nicht erschépfend erér- 
tert ist. Diese Tatsache fillt u. a. aus dem Grunde um so 
viel stiirker auf, weil eben mit Bezug auf den Niichternwert 
bei dem gesunden Siugling die Sachlage so ziemlich durchge- 
forscht ist, so dass fiir einen direkten Vergleich die Méglich- 
keit besteht, u. z. gerade im Gegenteil zu mehrerlei anderen 
noch iiusserst ungeniigend erforschten bedeutsamen Umstiin- 
den innerhalb des Kohlenhydratumsatzes. 

Was zuniichst den Niichternwert des Blutzuckers betrifft, 
beziehen sich die Untersuchungen von sowohl Linpsere als 
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Mertz und Rominecer auf nur ganz wenige untersuchten Fiille. 
LinpBErG hat 6 chronische Fille von exsudativer Diathese 
untersucht, sowie ferner 3, bei welchen der Ausschlag kiirzer 
als 2 Wochen angedauert hatte, und er hat hierbei in den 
jiingst. entstandenen Fiillen einen hohen, in den iilteren Fiillen 
einen normalen Blutzuckerwert konstatiert. 

Mertz und Romineer haben zwei exsudative Kinder un- 
tersucht und in beiden Fiillen einen auffallend hohen Blut- 
zuckerwert vorgefunden. 

Die Ihnen hier meinerseits in aller Kiirze zu unterbrei- 
tenden diesbeziigiichen Untersuchungen wurden an der Klinik 
des Karolinschen Instituts am Allgemeinen Kinderkranken- 
haus in Stockholm angestellt. 

Ehe ich mich an die Untersuchung der Niichternwerte 
der exsudativen Kinder machte, habe ich die Niichternwerte 
nach 4—6-stiindigem Hungern bei 78 gesunden Siiuglingen im 
Alter von 2 Monaten bis 1 Jahr nach der Methode von Ha- 
GEDORN-JENSEN untersucht. Aus diesen Untersuchungen er- 
gab sich erstens, dass Kinder in 2.—3.. Lebensmonaten den 
gleichen Niichternblutzuckerwert aufweisen, wie Kinder im 
letzteren Viertel des ersten Lebensjahres. Zweitens stellte sich 
als Durchschnittswert fiir gesunde Kinder im Alter von 2 
Monaten — 1 Jahr 0,087 % heraus; die Werte liegen zwischen 
0,071—0,103 %; nur in 8 der 78 Fiille lagen die Werte zwischen 
0,100 und 0,103 %. 

Alsdann wurden 22 Kinder untersucht, welche wiihrend 
linger als 14 Tage an exsudativen Hauterscheinungen gelitten 
hatten. Als Durchschnittsniichternwert dieser Kinder ergab 
sich 0,092 %, wihrend eine Untersuchung von 10 Kindern, deren 
Ausschlag kiirzer als 14 Tage gedauert hatte, einen Durch- 
schnittswert von 0,106 % ergab. Die Werte bei der letzteren 
Kindergruppe lagen zwischen 0,095 und 0,132 %, in 7 der 10 
Fille iiber 0,100 %. Als Schlussfolgerung hieraus diirfte als 
festgestellt gelten, dass der Niichternwert des Blutzuckers (4—¢ 
Stunden nach der jiingsten Mahlzect) bet Sduglingen, deren ex- 
sudativer Ausschlag kiirzer als 2 Wochen angedauert hat, durch- 
gangig hoher liegt als bet gesunden Sduglingen, u. 2. hdufig dicht 
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an der oberen Grenze der normalen Blutzuckerhohe, und mitunter 
etwas hoher. 

Allein der Niichternwert des Blutzuckers an sich allein 
hat nur eine beschriinkte Bedeutung fiir die genauere Erfor- 
schung des Kohlenhydrathaushalts des Organismus; erst eine 
ergiinzende Beobachtung der Blutzuckerkurve nach Hungern, 
der alimentiiren Kurve u. s. w. vermégen das Problem niiher 
zu erliiutern. 

Die Litteratur enthilt allerdings eine nicht als gering- 
fiigig zu schiitzende Zahl von Berichten iiber die glykiimische 
Reaktion nach Zuckerzufuhr per os bei Siiuglingen, teils aber 
ist das Untersuchungsmaterial gewohnlich sehr klein, und teils 
waren — die Arbeit von Rumer ausgenommen — die bei den 
Untersuchungen verabreichten Glykosedosen zu gross und zu 
ungleich um sich aus denselben eine endgiiltig sichere Auffas- 
sung des Verlaufes der exogenen Blutzuckerregulierung des 
gesunden Siiuglings bilden zu kénnen. Rumrr hat beobachtet, 
dass er durch Eingabe per os von 1,3 g. Glykose pro kg. 
Korpergewicht an gesunden Sduglingen, eben eine gesetzmiissige 
Steigerung des Blutzuckerwertes herbeifiihrte, die der von 
Sraus bei Zufuhr von ungef. 0,3 g. Glykose pro kg. K®orper- 
gewicht an Lrwachsenen beobachteten Steigerung entspricht, 
und er hat sich der in dieser Weise herbeigefiihrten glykii- 
mischen Reaktion zwecks einer funktionellen Priifung der exo- 
genen Blutzuckerregulierung bedient. Er hat festgestellt, dass 
die Kurve der gesunden Siuglinge ihr um etwa 0,13 % liegen- 
des Maximum gewoéhnlich nach dem Verlauf einer ‘/2 Stunde 
erreicht um im Laufe von weiteren 2 Stunden auf ihre ur- 
spriingliche Héhe wieder hinabzugehen. Nach der Ansicht 
von Rumpr deutet dieser Verlauf nach einer derart relativ 
grossen Glykosezufuhr darauf hin, dass mit Bezug auf Koh- 
lenhydrate das Assimilationsvermégen der Siiuglinge grésser 
ist, als dasjenige der Erwachsenen. 

Kine meinerseits unternommene Nachpriifung der Methode 
an 20 gesunden Siiuglingen hat ungef. ein entsprechendes Er- 
gebnis geliefert. Der Blutzuckerwert ging nach dem Verlauf 


von ungef. '/2—1 Stunde durchgiingig auf 0,123 % hinauf, um 
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innerhalb drei Stunden nach der Zuckereingabe auf seine ur- 
spriingliche Héhe wieder hinabzugehen. (Die Eingabe erfolgte 
stets in 10 %-iger Wasserlésung 4—6 Stunden nach der jiing- 
sten Mehlzeit.) Die Schwankungen der Kurven von Fall zu 
Fall waren nur geringfiigig. 

Meine Ergebnisse bestiitigen nicht die Behauptung von 
Niemann, dass Kinder, deren Gewicht eben in starker Zunahme 
begriffen ist, einen besonders niedrigen alimentiiren Blutzucker- 
wert aufweisen sollen. 

Ich schreite nunmehr an die Erwihnung der Untersu- 
chungen der alimentiiren Blutzuckerkurve bei exsudativen Siiug- 
lingen. Soweit ersichtlich sind Merrz und Romineer die ein- 
zigen Verfasser, die dieser Frage ein tieferes Interesse gewid- 
met haben. Sie haben in 4 untersuchten Fiillen eine auffal- 
lend hohe alimentiire Blutzuckerkurve beobachtet. Die pro kg. 
Koérpergewicht zugefiihrte Glykosenmenge betrug indessen in 
diesen Fillen 3, bzw. 8, 9 und 15 g., weshalb sich aus dem 
Verlauf der betreffenden Kurven nicht zuverliissige Schluss- 
folgerungen aufstellen lassen. Nach Ansicht der Verfasser 
sollte die hohe Kurve dem Umstande zu verdanken sein, dass 
die wahrscheinlich geschwollene Darmschleimbaut der exsuda- 
tiven Kinder mehr Zucker als normal durchlasse. Um die 
Richtigkeit dieser Ansicht darzuthun, verweisen sie auf die 
Tatsache, dass falls sie die Schwellung der Darmschleimhaut 
gleichzeitig mit der Glykoseneingabe mittels Tannins _ besei- 
tigten, konstatierten sie in einigen der untersuchten Fille eine 
niedriger verlaufende Kurve als bei Unterlassung der Tannin- 
zufuhr. Ich sehe davon ab, hier auf dieses von Duzar und 
Henscu beanstandete Risonnement niher einzugehen, son- 
dern behalte mir vor, auf die Frage spiterhin zuriickzukommen. 

Ich meinerseits habe die glykiimische Reaktion bei 14 
exsudativen Kindern untersucht, bei denen der Agsschlag liinger 
als 14 Tage, bzw. bei 9 Kindern, bei denen der Ausschlag 
kiirzer als 14 Tage vorhanden gewesen war. Im jeglichen 
Falle wurde, nach einer Hungerperiode von 4—6 Stunden, 
per kg. Kérpergewicht 1,5 g. Glykose per os in 10 %-iger 

19—27449. Acta pediatrica. Vol. VII. Supplementum II. 
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Wasserlésung eingegeben. Die Ergebnisse mit denjenigen bei 
gesunden Siiuglingen verglichen sind aus der Fig. 1 ersichtlich 

Wie aus der graphischen Darstellung hervorgeht, verliiuft 
nach Zufuhr per os von pro kg. Kérpergewicht 1,5 g. Glykose 
die Blutzuckerkurve bei gesunden Kindern und bei derartigen 
exsudativen Kindern, deren Ausschlag seit mehr als 14 Tagen 
besteht, durchschnittlich in sich ungef. gegenseitig entsprechen 
der Weise. 


0,16 


He Yq 1 2 2"/2 3 4 Stund. 


Fig. 1. 


= Durchschnittsblutzuckerkurve bei gesunden Siiuglingen nach 
Zufuhr per os von 1,5 g. Glykose pro kg. Kérpergewicht. 
ste = Desgleichen bei Kindern mit einem seit linger als 14 Tagen 
bestehenden exsudativen Ausschlag. 
edness eens = Desgleichen bei Kindern mit einem seit kiirzer als 14 Tage 
bestehenden Ausschlag. 


Bei exsudativen Kindern dagegen, deren Ausschlag seit 
kiirzer als 14 Tage besteht, liegt die Durchschnittskurve héher 
u. 2. mit einem Maximum um etwa 0,15 %; die Kurve wird 
jedoch meistens nicht protrahiert, vielmehr wird der Niichternwert 
gewohnlich im Laufe von ungef. 2—3 Stunden wieder erreicht. 
Wie bet den gesunden Kindern stellt sich das Maximum der 
Kurve gewdhnlich nach dem Verlauf */2—1 Stunde ein. 

Um die Tragweite dieser Versuchsergebnisse deutlicher zu 
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veranschaulichen sei darauf verwiesen, dass der héchst erreichte 
Maximalwert des Blutzuckers bei den obenerwiihnten Priifungen 
der glykiimischen Reaktion bei 20 gesunden Siiuglingen 0,162 % 
iusmachte, wiihrend der betreffende héchste Wert in den un- 
tersuchten Fiillen von exsudativer Diathese 0,224 % ausmachte, 
was im Hinblick auf die Geringfiigigkeit der zugefiihrten 
Glykosenmenge als ein ungemein hoher Wert bezeichnet wer- 
len muss. 

Im Anschluss hieran sei lediglich nebenbei erwiihnt, dass 
man bet gesunden Sduglingen nach Zufuhr grosserer Total-Gly- 


kosenmengen — 30—50 g. — mitunter einen Blutzuckerwert in 
Hohe von ungef. 0,25 % beobachten mag, und dass man — nach 
meinen Erfahrungen — bei exsudativen Kindern durchschnittlich 


noch héihere Werte erreicht als bei den gesunden Kindern. Ver- 
gleichsweise seien hier die von Karen Mariz Hansen ange- 
stellten Untersuchungen von erwachsenen Individuen angefiihrt: 
Sie hat bekanntlich nachgewiesen, dass der Blutzuckerwert bei 
gesunden Individuen, selbst nach einer Glykosenzufuhr in Hohe 
von sogar 400 g., die Héhe von 0,18 % nicht iiberschreitet. 
Bei Priifung der exogenen Blutzuckerregulierung ist es 
selbstverstiindlich zweckmiissig, den Zucker parenteral zuzu- 
fiihren, um hierdurch die Resorption des Magen-Darmkanals 
bei der Berechnung unberiicksichtigt lassen zu kénnen. Kin 
ganz besonderes Interesse diirfte mit der Erforschung der gly- 
kiimischen Reaktion nach parenteraler Zuckerzufuhr bei exsu- 


dativen Kindern verkniipft sein, weil ja — laut Mertz und 
RomincER — die Darmresorption bei diesen Kindern ein der- 


artiger sei, dass sie den normalen Verlauf der alimentiiren 
Blutzuckerkurve abweichend beeinflusst. 

Rumer scheint der einzige zu sein, welcher bei gesunden 
Siiuglingen eine systematische Priifung der exogenen Blut- 
zuckerregulierung nach subcutaner Zuckerzufuhr versucht hat. 
Er hat beobachtet, dass subcutane Injektion von Glykose in 
Mengen von 0,2—0,4 g. pro kg. Kérpergewicht in 10 %-iger 
Wasserlésung bei gesunden Siiuglingen eine Steigerung des 
Blutzuckers hervorruft, die der von per os eingegebenen 1,5 gr. 


Glykose pro kg. Kérpergewicht hervorgerufenen Steigerung 
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entspricht. Bei einer in genannter Weise erfolgten subcutanen 
Zuckerzufuhr ist der Blutzucker durchschnittlich im Laufe von 
80 Minuten auf seine urspriingliche Hohe zuriickgegangen 
Leider hat Rumrr das aus der fraglichen Untersuchung ge 
wonnenen Ziffernmaterial nicht detailliert veréffentlicht. 

Meiner Untersuchung der Blutzuckerkurve bei exsudativen 
Kindern nach parenteraler Zuckerzufuhr habe ich eine Probe 
an 10 gesunden Siuglingen vorausgehen lassen. Die den Ver 
suchen vorhergehende Hungerperiode dauerte in siimtlichen 
Fiillen 4—6 Stunden, und die subcutan zugefiihrte Glukosen- 
menge hat 0,3 g. pro kg. Kérpergewicht in 10 % Wasserlésung 
ausgemacht. Die Blutzuckerhéhe wurde zuniichst vor Anfang 
des Versuches festgestellt, alsdann nach dem Verlauf von 5 
Minuten, und danach jede zehnte Minute. Wie sich heraus- 
stellte, verlief die Blutzuckerkurve von Fall zu Fall unter nur 
geringfiigigen Abweichungen. Bez diesen gesunden Sduglingen 
erreichte die Kurve durchschnittlich thr Maximum nach Verlauf 
von 5—10 Minuten, um alsdann in sdmtlichen Fiéillen im Laufi 
von 7O—80 Minuten auf die urspriingliche Hohe wieder hinab- 
zugehen. Der Mazximalpunkt der Durchschnittskurve lag wm 
0,119 %. Das absolut hichste Maximum war 0,133 %. Der regel- 
miissige nur unbedeutend schwankende Verlauf der verschie 
denen Fiille scheint, wie auch von Rumrr hervorgehoben, dar 
auf hinzudeuten, dass diese Methode mit sucutaner Zufuhr von 
0,3 g. Glykose pro kg. Kérpergewicht fiir die Untersuchung der 
exogenen Blutzuckerregulierung bet Sduglingen die massgebend: 
sein diirfte. 

Ich schreite nunmehr an die Besprechung einer nach 
obiger Massgabe vorgenommenen Untersuchung exsudativer 
Kinder. Das Material bestand aus 8 Fillen, deren Ausschlag 
seit lingerer und 8 Fiillen, deren Ausschlag seit kiirzerer Zeit 
als 14 Tage bestanden hatte. 

Die Ergebnisse sind aus der Fig. 2 ersichtlich. 

Wie aus der graphischen Darstellung ersichtlich verliuft 
die Durchschnittsblutzuckerkurve nach subcutaner Zufuhr von 
0,3 g. Glykose pro kg. Kérpergewicht bei Kindern, deren exsu- 


dative Hauterscheinungen seit lingerer Zeit als 14 Tage be- 
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stehen, in gleicher Weise wie bei den gesunden Siiuglingen. 
‘ranz anders stellt sich die Sache nach subcutaner Glykosenzufuhr 
ei Kindern, deren Ausschlag seit kiirzer als 14 Tage bestehen. 
In den untersuchten Fallen dieser Art gestaltete sich namlich die 
Kurve weit héher als normal; die Durchschnittskurve zeigt einen 
Héhepunkt von etwa 0,14 %, und auf dieser Hohe erhilt sich 
die Kurve wihrend der ganzen ersten Stunde nach der Injek- 


Fig. 2. 


- Durehsehnittsblutzuckerkurve nach sucutaner Zufuhr von 0,3 g. 
Glykose pro kg. Kérpergewicht bei gesunden Siiuglingen. 
- = Desgleichen bei Kindern mit einem seit liingerer Zeit als 14 
Tage bestehenden Ausschlag. 
.. = Desgleichen bei Kindern mit einem seit kiirzer als 14 Tage 
bestehenden Ausschlag. 


tion. Nur in 1 aus 8 untersuchten Fiillen hat sich die ur- 
spriingliche Blutzuckerhéhe nach bereits 80 Minuten wieder 
eingestellt; in 2 Fillen hat dies ungef. 3 Stunden beansprucht. 
Nachdem der Ausschlag geschwunden war, erfolgt eine zweite 
Untersuchung dieser 8 Fiille in genau gleicher Weise; die Kurven 
lagen nunmehr normal. 

In einem Fall betraf die Untersuchung eine typische 
Erythrodermia desquamativa Leiner, deren Ausschlag nur 8 
Tage bestanden hatte, und es bietet uns Interesse zu konsta- 
tieren, dass die Kurve in diesem Falle nach Zufuhr der ge- 
nannten Glykosendosis normal verlief (mit Maximum um etwa 
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0,116 %). Und nicht genug hiermit; vielmehr gestaltete sich 
in diesem Falle nach Zufuhr von 1,5 gr. Glykose pro kg. Kér- 
pergewicht per os die Blutzuckerkurve in gleicher Weise wie 
bei einem gesunden Kinde u.z. mit einem Maximum von 0,128 %, 
trotzdem also der Ausschlag nicht ilter als 8 Tage alt war. 
Die Ihnen hier unterbreitete Untersuchung hat somit u.a. 
erwiesen, dass sich die Blutzuckerkurve von Kindern mit neu 
lich entstandenen exsudativen Hauterscheinungen, auch bei 
subeutaner Glykosenzufuhr gewoéhnlich hoéher als normal ge 
staltet, genau wie bei Zufuhr per os der Fall ist. Die hier 
erwihnten Untersuchungen sind noch nicht abgeschlossen und 
ich nehme daher davon Abstand die Bedeutung der gewonnenen 
Versuchsergebnisse zu diskutieren. 


XXXV. 


Some Aspects of the Problem of Spasmophilia. 
By KNUT WEJDLING, M. D. (Stockholm). 


In an earlier lecture (Some Observations on the Phos- 
phorus and Calcium Content in the Blood in Rickets and Spas- 
mophilia, Svenska likarsillskapets forhandlingar — Transactions 
of ‘the Society of Swedish Physicians — March 3, 1925, p. 
145) I told that among some fifty cases of rickets studied at 
Allmiinna Barnhuset (General Children’s Hospital), Stockholm, 
[ had found one case with a low calcium value — 6,4 mgms. 
per 100 ¢.c. of serum (Kramer and Tispaut method). The 
phosphorus value (Bett and Dorsy method) for the same case 
was 4,6. And yet in this case no symptoms of spasmophilia, 
either manifest or latent, appeared. A kathodal opening contrac- 
tion was obtained with 5,2 milliampéres, which is slightly above 
the normal minimum. Tests of the excitability of the facial 
and peroneal nerves to mechanical stimuli were always negative. 

After having observed this case, I began to doubt that 
the calcium content is of as great importance in the patho- 
genesis of spasmophilia as is generally believed. 

In my lecture, I also referred to an experimental investi- 
gation undertaken by LuckHarpt and Rposrnsioom in Chi- 
cago (Proc. Soc. Exper. Biol. Med., [1921], 79, 129), which has 
bearing on this question, and was published before SatvesEn’'s 
studies of experimental tetany in dogs (Acta Med. Scand. [1923] 
Suppl. VI). These investigators succeeded, by intravenous in- 
jections of Rineer’s solution with the calcium entirely removed 
on parathyroidectomized dogs, to keep these for at least two 
months entirely free from tetany symptoms. On discontinuing 


the injections, the symptoms returned, and by influencing the 
degree of elimination from the body, they were able, at will, 
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to bring forth or repress the tetany. They produced very 
great diuresis. Unfortunately there are no data on the salts 
hereby removed. 

Rickets with low calcium values is indeed found clinically, 
and has been produced experimentally, but I have found in 
the existing literature on the subject no reports of systematic 
investigations of the occurrence of spasmophilia in such cases 
The prevailing opinion is that in a case with a low serum 
calcium value, spasmophilia must at least be latent. (Cf. e.g. 
Ragnar Bere: Die Vitamine, [1927|, 367). 

In the case with a low calcium value referred to above 
I found no spasmophilic symptoms on employing the availabk 
clinical methods. I had not at that time any knowledge of 
chronaxia, which may be defined as the time of passage ot 
the electric current at a tension which is double the threshold 
value for kathodal opening contraction. According to state 
ments by Frencu scientists, chronaxia determination is the 
most sensitive of the tests for hyperexcitability. 

I have, by other roads, arrived at the conviction that in 
estimating excitability it is not only the strength, but also 
the tenszon of the current which is of importance. In the 
methods at present available for examining excitability, one 
is tempted to think only of the strength of the current. Tech- 
nical difficulties are responsible for this deep rooted misappre- 
hension. 

The technical problem was solved in 1901 by Grora Weiss 
(Archives Italiennes de Biologie). He connected resistances 
of 100,000 to 300,000 ohms in series with the organic tissues, 
the resistance of which can then be neglected. The intensity of 
the current, a conception related to that of chronaxia, and 
expressed in volts, is then obtained. This conception consti- 
tutes the nucleus of electrobiological science. 

The study of chronaxia has hitherto, as far as I know, 
been entirely neglected in our northern countries. The appa- 
ratus impresses the inexperinced as very complicated and pos- 
sibly too expensive, but one can really not do without it in 
studying excitability. Unfortunately, [ have no apparatus at 
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my disposal, but it is my intention here to direct attention to 
‘ts importance. (Boureuienon: La Chronaxie chez 1'Homme, 
Masson, Paris. 1923.) 

I should mention alkalosis as a factor which has been 
onsidered important in the pathogenesis of spasmophilia be- 
‘ause of its influence on calcium content. The investigations 
which I have made at Allmiinna Barnhuset from 1923 to 1925 
not yet published), and more recently, those by Paut DruckEer 
‘Acta Paed. VI Suppl. {1927|), have shown that one is no 
longer justified in holding this view, but this does not exclude 
the possibility that alkalosis zn the tessues may play a part. 
[f one considers the fact that pu in the muscles after muscular 
activity can sink to 5, which is a considerable acidosis, without 
ny of the blood being affected to nearly a like degree, one 
realizes how much the concentration of hydrogen ions in the 
tissues may vary without there being any possibility of esti- 
mating these fluctuations by the ordinary determination of 
pu in the blood. When we get a method for determining px 
in the tissues, we may begin to discuss this aspect of the 
question. 

I have shown in experiments, not yet published, that there 
is, as a matter of fact, no strict parallelism between calcium con- 
tent and the degree of nervous hyperexcitability. Simultan- 
eously with attacks of tetany, the calcium values fell rapidly, 
in one case from 6,7 to 0,5. At the same time, galvanic excit- 
ability increased somewhat in this case, judging from the 
kathodal opening contraction (this standard is not ideal, as I 
have previously indicated). — In one neuropathic individual, 
[ found the calcium value 9 combined with a very great excit- 
ability, a kathodal opening contraction being obtained with 
3 milliampéres. 

One may ask whether it is not the decreasing ionization 
of calcium, as opposed to calcium content, which runs parallel 
with an increasing excitability. The experiments on parathy- 
roidectomized dogs which were kept free from attacks of tetany 
by introduction into the blood of Rinerr’s solution without eal- 


298 KNUT WEJDLING 


cium, stand as the most important experiences bearing on th: 
question. 

Calcium does play an important role in spasmophilia, bu‘ 
it is only one phase, as one might say, of a more genera 
factor, viz., the electrostatic condition of the tissues. An indi 
cation of this is furnished by the cases of neuropathy wit] 
manifest spasmophilia and a normal calcium content in th 
blood. The electrostatic condition is influenced mainly by th: 
relation of the inorganic ions among themselves, and thei: 
relation to certain organic substances. Potassium, calcium and 
phosphorus together with the activated lipins are of special! 
importance. I have come to appreciate the significance ot 
the latter while carrying out investigations in fields which 
seem to be rather distant from that now under discussion. 

For my study of the ultimate origin of the active prin 
ciple in cod livér oil, I selected the silicious algae, because 
they are more rich in fat than all other plants, and because 
their quartz shell, which is penetrable by ultraviolet rays, may 
be looked through like a window when we desire to study the 
changes in their interior under the influence of light and dif. 
ferent salts. 

In a solution, complete in all nutritional elements, and 
containing both calcium and potassium, the algae, after having 
been subjected to light for ten minutes, begin to shine and 
to divide. If, however, calcium is removed from the solution, 
the algae already begin to shine after a short period of sub- 
jection to light, indeed, some even begin immediately. But 
in my experiment, no division took place under these condi- 
tions, although the observation period was extended to three 
days. The cells are in a condition of intense catabolism, but 
they can not grow. Calcium is missing. 

According to Moxisu, the specialist in botanical chemistry, 
no trace of calcium is found in these diatomaceae. [This is 
true also of the erythrocytes (Howianp and Kramer).| And 
yet in the most active phases of catabolism they require cal- 
cium. According to my opinion it is the abundant pigment 
attached to the lipins which prevents calcium from entering 
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the cells. But in the process of rapid growth the algae lose 
heir pigment. The lipins separate from the negatively charged 
jigment and energy is liberated. Then the lipins become 
‘eetrically charged by the electrons of calcium, and unite 
ith phosphoric acid to form the important phospholipins, 
neluding lecithin. When calcium is not there, this union 
can not occur, and therefore no division takes place. 

The cells of the spasmophilic organism are, I believe, in 
‘he same predicament, but unfortunately we cannot look into 
their interior. We have potassium and pigmented lipins, but not 
enough of ionized calcium outside of the cell membranes. The 
electrostatic balance is disturbed. The positive charge is too 
strong; negative oxygen is rushed in and hyperoxidation re- 
sults. But there is no formation of new organic building 
material. 

Consider for instance the disturbed bone formation in 
rickets, which illustrates the importance of electrostatic con- 
ditions. In periods of bone formation in the young (as well 


as in adults having a fracture which is healing well), the rela- 
tion between calcium and phosphorus is constant, 2:1. This 
relation is also found in the main inorganic substance in the 
bones, Ca,(PO,),. Thus for the satisfactory formation of bone, 
there must be the same relation between calcium and phos- 
phorus in the serum as there is in the bones. If this relation 
is disturbed, it can be corrected by activated lipins. These 
may either be introduced with cod liver oil, in which case 
they have their origin in silicious algae which form activated 
ergosterol, or they may be formed in the body by subjecting 
the skin to ultraviolet rays of about 3,000 AnesrRém units. 
Kither one of these treatments promotes normal bone formation. 

In the blood serum of a healthy adult, the following 
values are found: potassium 19,2 to 20,0, calcium 9,5 to 10,5. 
inorganic phosphorus 3,5 to 4,0. Another value of interest is 
the iodolipin capacity, by which is meant the lipin content in 
gms. per liter of serum multiplied by j)) the iodine number. 
This value is an expression of the content of unsaturated 
(electrostatically charged) carbon atoms in the fat. In a healthy 
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adult before breakfast, this value is found to be 3,375 gms 
per liter, or 337,5 mgms. per 100 c. ¢., close to 100 times the 
value representing phosohorus content. 

The relation K: Ca: P: iodolipin capacity is therefore as 
6:3:1:100; this series of relations is constant in normal in 
dividuals, a fact which is probably due to electrostatic conditions 

I shall now proceed to the. discussion of a case whicl. 
illustrates the practical importance of the foregoing. 

A married woman, aged 37, was operated on Nov. 30 
1926 for exophthalmic goitre, and had three fourths of the 
thyroid and at least one parathyroid gland’ removed. Befors 
the operation, the basal metabolism showed an increase of 47 
per cent. 

A few days after the operation the patient became slightly 
apathetic, and on the fourth day she complained of attacks 
of rigidity in the face and cramps in the hands. The cramps 
increased and the patient was given per os 4 gms. of lactas 
calcicus in a 10 per cent. solution every three hours, where 
upon, on the afternoon of the same day, the cramps ceased. 
The patient was discharged from the hospital after twenty days, 
and continued to take lactas calcius, + gms. three times a day. 

Two months after the operation, the patient had influenza 
for three days, with a temperature of 39,1° C. She then again 
suffered from cramps, discomfort and uneasiness. There was 
no exophthalmus. Five months after the operation, there was 
still pricking and stiffness in the fingers and other parts of 
the body, as well as sudden rapid contractions of the facial 
muscles. The calcium lactate apparently helped her very little, 
possibly because calcium was eliminated by the diarrhoea (6 
or 7 movements a day) which had been troubling the patient 
ever since the operation. She did not complain of perspira- 
tion, but she often felt cold. On May 6, 1927, the basal 
metabolism showed an increase of 18 per cent. 

A few days later I examined the serum and the galvanic 
excitability, and prescribed cod liver oil, one teaspoon three 
times daily together with lactas calcicus, 4 gms. once a day. 


* Histological examination by Dr. O. REUTERWALL. 
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in the table below, [ have shown the result of my examination 
before the treatment, and after 14 and 31 days of it: 


Mgms. per Galvanic Excitability in Milliampéres 


100 ¢.e. Kathodal Anodal Colour 
Date Ca K Closing Opening Closing Opening of Serum 
May 10 3,5 37,1 1,0 3,8 1,5 1,8 Intense yellow 
May 25' 7,6 21,0 1,5 5,0 2,0 2,2 Pale yellow 
une 147 10,0 60,2 2,0 8,0 3,0 3,0 Medium yellow 


After ten days of cod liver oil medication, improvement 
set in. The patient felt less muscular unrest, but she felt 
-ontractions »inside» the muscles of the forearm before taking 
calcium lactate. She had bowel movements only once or twice 
a day. She still suffered from psychic unrest and did not 
dare go out alone. The unrest increased when atmospheric 
pressure was unstable (possibly an influence on the thyroid gland). 
An indication of an increased need of oxygen was excessive 
yawning at these periods. 

The table shows that the colour of the serum (unfortu- 
nately no colorimetric standard was employed) is influenced 
by the relation of potassium to calcium, and not by their ab- 
solute values. When the relation K : Ca is about 10, the serum 
is an intense yellow; when K : Ca is about 6, it is less intense, 
and when K:Ca is about 3, it is pale yellow. — There was 
no indication of icterus. 

The high potassium content in the serum suggests a leakage 
through the cell membranes. Simultaneously, the lipins part 
from their negatively charged pigment. The calcium content 
in the blood is normal, but the tension between potassium 
within the cells and calcium outside of them is disturbed. As 
a result of the removal of three fourths of the thyroid gland, 
oxidation and the fading of the pigment is not as strong as 
normally. 

' By mistake the dose of calcium lactate was taken only 2°/s hours 
before the examination of the blood. : 


* The blood examination was made after 24 hours’ pause in the me- 
dication. 
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It is my opinion that the amount of pigment is an ex 
pression of the degree of activation of the lipins. Pigment 
can be faded either by oxidation (e.g., by subjection to ozone 
for ten minutes), upon which the lipins change into inactive 
ozonides, or by the introduction of phosphate (this is of great 
moment), which leads to the formation of the vitally important 
phospholipins. 

I performed the following experiments bearing on these 
questions: 

I obtained serum from my own blood by letting it coa 
gulate spontaneously and letting it stand for two days. The 
serum was then of the ordinary yellow colour, but the potas 
sium content was shown to be as high as 67,0 (two determi 
nations agreeing). Possibly letting it stand had allowed potas. 
sium to escape from the blood corpuscles. 

A thin layer of the blood corpuscles was subjected to the 
action of ultraviolet rays. They began to fade after ten mi 
nutes and were entirely colourless after 30 minutes. 

Some of the serum was subjected to ultraviolet rays. At 
first it showed a yellowish green fluorescence, later turning 
more and more yellowish brown, to become quite brown after 
50 minutes. 

To one specimen of the serum I added CaBr, which pro- 
duced no change except possibly a slight darkening of colour.’ 

To another specimen of serum I added NaH,PO, which 
after a few minutes produced an obvious fading.’ This I inter- 
preted as a result of the neutralization by the phosphate ions 
of the bonds set free by the rays, as illustrated below. 

In the organism, the binding of 

Cc— —O\ phosphate is probably a function be- 


longing to the bone marrow, as sug- 
R: on ae gested by experiments (not yet pu- 
Np —o blished) which I have made on dogs. 

C— eS The existence of polycythemia in 


high altitudes indicates a very strong 


' After continued exposure to ultraviolet rays. 
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increase in the activity of the bone marrow when the orga- 
nism is under a low oxygen tension. 

Thanks to the reductive power of the serum, the carbon 
atoms remain unsaturated, [which they can not in the red blood 
corpuscles with their oxygen-hungry hemoglobin]. If PO, —_ions 
are added, a neutralization of the free radicles occurs, and the 
serum fades. 

In opposition to these vital functions, we have another 
in the oxidative power of the thyroid gland. This is one of 
the many cases of the maintenance of equilibrium in the body. 
The ozonides formed by the intensive oxidation of the lipins 
and pigments are water-soluble. They are burned and elimi- 
nated as waste material. 

Finally I shall report a few more cases. 

A boy of ten months, suffering from rickets, who had 
never been out. of doors, had a brief attack of general con- 
vulsions on a day when the atmospheric pressure suddenly 
rose 30 mm. (from 742 to 772), of which 6 mm. represent 
the oxygen. This may be regarded as the effect of an influence 
on the thyroid gland. 

Three days later, in the morning, atmospheric pressure 
having remained high during this time, the patient had a 
similar attack and suddenly stopped breathing, upon which he 
was rushed to Sachsska barnsjukhuset (Sachs’ Children’s Ho- 
spital) in Stockholm, but was there found to be already dead. 

At the post mortem examination by Dr. Hsirnz, a blood 
specimen was taken with a syringe from the right chamber 
of the heart 1'/: hours after death had occurred. There was 
very little coagulation of this blood. — The thymus was large, 
weighing 21 gms. There were signs of moderate rickets. The 
heart was flaccid and filled with liquid blood. (Cf. the inve- 
stigation by E. Scuirr, Acta Ped. III, 57.) Hands and feet 
were in a. pronounced tetany position. 

My analysis of the blood serum gave the following results: 

Calcium, two determinations, 6,9 and 7,0 mgms..per 100 c.e. 


Potassium, » » 740 » 74,8 » » 
Phosphorus, » » 6,2 » 6,1 > » » 
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We find that the potassium content amounts to almost 
four times the normal, which is between 19,2 and 20.0. This 
fact is of interest when compared to the experimental results 
obtained on the isolated hearts of frogs, which stopped beating 
in diastole, when the liquid which was pumped through received 
an increase in potassium. 

We find that the calcium content was only 30 per cent. 
lower than normal. This certainly does not indicate any paral- 
lelism between the degree of lowering of calcium and the 
severity of the tetany. But the relation between potassium 
and calcium, which is somewhat more than 10, tallies with 
that in the case with at least one of the parathyroid glands 
removed. It is my opinion that the balance between the thyroid 
and parathyroid glands is of importance in tetany. The im- 
portance of both glands for the formation of bone has been 
proved by others. 

For comparison with the figures reported in the case of 
manifest tetany last mentioned, I give the figures from another 
case with the same diagnosis. Calcium was here 7,9 and po- 
tassium, 62,5, values very similar to those in the earlier case. 

Notice in contrast another case of manifest tetany with 
a calcium content of 9,9, and a potassium content of only 
23,0. This was a neuropathic girl of 10 months, with a neu- 
ropathic heritage, and showing galvanic hyperexcitability, pos- 
sibly also on a neuropathic basis. The value for kathodal 
opening contraction was 2,2 milliampéres. The low potassium 
value in this case, as opposed to the others with severe tetany, 
was probably due to other factors, such as the condition of 
the lipins in the nerves. 


Summary. 


In the pathogenesis of spasmophilia (infantilis), the most 
important factor is the electrostatic condition of the tissues. 

The relation K:Ca:P: activated lipins is influenced by 
electrochemical laws. 

For practical purposes the most reliable information, espe- 
cially in tetany of the heart, is probably obtained by deter- 
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mining the potassium content of the blood, rather than its 
calcium content. 

The correlation between thyroid and parathyroid glands, 
as well as the importance of the bone marrow in phosphorus 
metabolism, should be kept in mind. 

The colour of the blood serum may be regarded as an 
indicator of the amount of active energy which it contains. 
This energy may either become useful in the formation of phos- 
pholipins, or be wasted in excessive oxidation. 
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I. Einleitung. 


Die verschiedenen Hypothesen iiber die Pathogenese des 
Ekzems sind besonders in den letzten Jahren im allgemeinen 
mmer mehr in zwei Theorien zusammengefiossen. Auf der 
‘inen Seite stehen diejenigen (B. Biocu, Japassonn, u. a), 
lie den endogenen Momenten nur geringe Bedeutung fiir das 
Antstehen desEkzems beimessen. Andere (z. B. Krersicu, Punay, 
Stimpxg, Sora) stiitzen die entgegengesetzte Ansicht u. a. auf 
die klinische Erfahrung, die fiir einen Zusammenhang zwischen 
Ekzem und gewissen Krankheiten wie Gicht, Diabetes, Asthma 
uzw. spricht. B. Biocn (1924) konstatiert, dass bei Czernys exsu- 
dativer Diathese und Ekzem im allgemeinen keine Stoffwech- 
selstérung nachgewiesen worden ist, die als charakteristisch 
oder pathognomonisch betrachtet werden kann und kommt zu 
dem Schlusse: »Natiirlich soll mit dieser Ablehnung der Dia- 
thesenlehre nicht jeglicher Einfluss des Gesamtorganismus oder 
irgendwelcher Organstérungen auf die Entstehung und den 
Ablauf des Ekzems geleugnet werden. Ich glaube vielmehr 
— ——w—., dass solche Beziehungen und Einfliisse (mit Ein- 
schluss nervéser Einwirkungen) bestehen und eine gewisse 
Rolle spielen kénnen. Aber fiir das Zustandekommen eines 
Ekzems sind sie weder wesentlich noch notwendig.» In der 
letzteren Zeit sind es hauptsichlich Stimpxe nnd Sorxa (1927), 
die gegen die hier angedeuteten Ansichten Biocu's und Ja- 
DASSOHN'’s iiber diese Frage Einspruch erhoben haben. Sie 
berufen sich nach Zusammenstellung einiger Untersuchungen 
aus der Literatur iiber den Blutzucker bei Ekzem u. a. dar- 
auf, dass man in ungefihr der Hilfte der beobachteten Ek- 
zemfille Hyperglykiimie gefunden hat. Die eigenen Versuche 
von St. und S. gaben ungefihr dasselbe Resultat. Ferner 
fanden sie in 10 von 16 Ekzemfillen einen erhéhten Rest- 
stickstoffwert im Blute. Zusammenfassend behaupten Sriimpxe 
und Sorka, dass bei einem grossen Teil der untersuchten 
Ekzemfiille Veriinderungen im Blutserum vorliigen, die fiir 
eine Stérung im endokrinen Apparat oder im vegetativen Ner- 
vensystem bei Ekzem sprechen. Die Verfasser sind der An- 


) 
‘ 


4 Cc. W. HERLITZ 


sicht, »dass jene Reaktion einer auf eine bestimmte oder meh 
rere eczematogene Substanzen iiberempfindlichen Haut durc! 
irgendwelche Stoffwechselstérungen innerer Organsysteme ode 
auch der Haut selbst hervorgerufen sei, oder zum mindesten 
dass derartige biologische Vorgiinge ein wichtiges Nebe 
etnander darstellen, dessen Kenntnis auf alle Fille von Bedeu 
tung ist». 

In der jetzt skizzierten Lage befindet sich auch das Pathe 
geneseproblem betreffs der besonderen Form von Neigung zi 
Ekzem bei kleinen Kindern, die Czerny exsudative Diathes 
genannt hat. 

Die iiber den Stoffwechsel bei exsud. Diathese ausgefiihi 
ten Untersuchungen gaben bekanntlich im grossen ganzen ei) 
negatives Resultat. Das gilt zum mindesten fiir den Hiweiss 
und Fettstoffwechsel. Was den Salzumsatz betrifft, haben einig: 
Verf. Abweichungen vom Normalen festgestellt. So fande: 
L. F. Meyer, Brincumann u. a. stiirkere Retention von Koch 
salz als normal. Man hat auch mehrfach konstatiert, dass de: 
Organismus bei exsud. Diathese in einer vom Normalen abwei 
chenden Art und Weise Salze abgebe. Ferner diirfte man 
damit rechnen kénnen, dass das Vermégen des Organismus 
Wasser normal aufzunehmen und abzugeben, bei exsud. Dia 
these oft geschidigt ist (FINKELSTEIN). 

Was den Kohlenhydratstoffwechsel bei exsudativer Dia 
these betrifft, so wurde von verschiedenen Seiten eine Reihe 
von Beobachtungen iiber die Blutzuckerregulierung gemacht, 
die indes bisher nur an vereinzelten Fillen festgestellt und 
nicht geeignet sind, irgendwelche feste Grundlage fiir die Auf- 
fassung iiber den Kohlenhydratstoffwechsel bei diesem krank 
haften Zustand zu bilden. Mownrap konnte sich demnach im 
Jahre 1921 diesbeziiglich folgendermassen aussprechen: » Hs 
liegt eine Anzahl von Blutzuckerbestimmungen vor, die indes 
die gleichen Werte gaben wie bei normalen Kindern». 

Bei Durchsicht der Literatur findet man allerdings von 
vielen Seiten sporadische Angaben iiber Befunde, die von den 
normalen Verhiiltnissen in Bezug af den Blutzuckergehalt bei 
exsudativer Diathese abweichen, ohne dass die anscheinend 
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unwesentlichen Befunde gréssere Aufmerksamkeit auf sich ge- 
zogen hiitten. Ich will auf eine detailliertere kritische 
Betrachtung dieser Befunde noch in anderem Zusammen- 
hange eingehen, einige von ihnen mégen indes schon hier er- 
wihnt sein. 

Bereits Cosiiner sprach sich im Jahre 1911 dahin aus, 
dass Individuen mit exsudativer Diathese bei niichternem Ma- 
cen meist erhéhten Blutzuckerwert zeigen, und diese Ansicht 
hat auf Grund einzelner untersuchter Fille in den letzten 
Jahren auch einige Anhinger gefunden (Linpserc, Mertz, 
RomINGER). Systematisch wurde indes der Blutzuckerwert bei 
niichternem Magen noch nicht an einer grésseren Anzahl 
exsudativer Kinder untersucht. Es wurden auch keine Ver- 
suche gemacht, die Ursache der Hyperglykiimie zu finden. Ob 
es sich hierbei um eine Stoffwechselstérung handelt, oder ob 
die hohen Hungerwerte durch eine pathologische Zuckerresorp- 
tion aus dem Darm zu erkliren sind, ist noch nicht entschie- 
den (Norumay). 

Man hat ausserdem zu finden geglaubt, dass die alimen- 
tire Blutzuckerkurve in gewissen Fiillen von exsudativer Dia- 
these einen von der normalen Kurve abweichenden Verlauf 
besass. 

Hieriiber schreiben z. B. Mertz und Romineer nach Un- 
tersuchung von 2 Fiillen: »Auffallend gréssere Auschliige bei 
der experimentellen Hyperglykiimie als die Gesunden weisen 
von den nicht normalen Kindern solche mit ausgesprochener 
exsudativer Diathese auf». Die genannten Verfasser halten 
es fiir wahrscheinlich, dass die wesentliche Ursache dieses Ver- 
haltens im kolloid-chemischen Zustande der Darmschleimhaut 
bei exsud. Diathese zu suchen sei. Die dieser Behauptung 
zu Grunde liegenden Versuche sind indes noch nicht nach- 
gepriift worden; sie wurden asserdem einer berechtigten Kri- 
tik unterzogen, worauf ich spiiter zuriickkomme. 

Ferner bekam Linpsere in einigen wenigen untersuchten 
Fiillen betreffs der Blutzuckerkurve bei Hunger Abweichungen 
vom normalen Verlauf. ‘ 

Es mag hier auch bemerkt werden, dass AscHENHEIM 
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schon im Jahre 1909 die Angabe machte, dass bei exsud 
Diathese meist eine Senkung der Toleranzgrenze fiir Zucke: 
bestehe, was von verschiedenen Seiten bestiitigt wurde; so 
z. B. fand Grirrita im Jahre 1921, dass die Toleranz fiir 
Zucker, besonders fiir Maltose, herabgesetzt war. Die Anga 
ben iiber die Zuckertoleranz bei Siuglingen bieten indes imme: 
eine wenig verlissliche Grundlage, da diese Toleranz ja scho: 
normalerweise bei verschiedenen Individuen sehr verschieden 
ist. Nach Kaun schwankt die Toleranz fiir Glykose im 
Siiuglingsalter zwischen 6,7—17,2 g per kg Kérpergewicht. Dir 
iiber die Zuckertoleranz bei der exsud. Diathese des Siiuglings 
alters vorliegenden Untersuchungen umfassen ein so kleines 
Material, dass daraus keinerlei Schliisse iiber die vorliegende 
Frage gezogen werden kénnen. 

Von einem gewissen Interesse ist schliesslich in diesem 
Zusammenhange die von einigen Verfassern mit grosser Be- 
stimmtheit aufgestellte Behauptung, dass die exsudativen Aus- 
schlige vor allem durch Verminderung der Kohlenhydrate in 
der Kost zum Besseren beeinflusst wiirden. So sagt Mc 
Guasson, dass man mitunter Fille von Urtikaria finde, »die 
ganz und gar durch hohen Blutzuckergehalt verursacht zu sein 
scheinen», und bei denen Kohlenhydrateinschriinkung in der 
Kost das wichtigste therapeutische Moment sei; dieser Ver- 
fasser machte seine Beobachtungen an einem Material von 
100 Siiuglingen mit exsudativen Hautausschliigen. Der gleichen 
Ansicht betreffs der Therapie gaben Hatprn-Davis und 
betreffs der Ekzematiker im allgemeinen Ausdruck. 

Hinzelne Verfasser glaubten zu finden, dass sich die exsu- 
dativen Hautausschlige durch kohlehydratreiche Kost ver- 
schlechtern; so bemerkt O’DonneE.u, dass er in solchen Fiillen 
»Ekzematisation» gesehen habe. Auch PuxLay machte ihn- 
liche Erfahrungen: »Ein Siugling im 6. Monat erkrankt an 
generalisiertem Ekzem. Das Ekzem ist juckend und stark 
niissend. Es sind dies Formen generalisierter Siiuglingsekzeme, 
die ich schon 6fters beobachten konnte, und in denen das ur- 
siichliche Moment in einer Uberempfindlichkeit Kohlehydraten 
gegeniiber anzunehmen ist. Auch in diesem Falle fiihrte Ent- 
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iehung von Zucker zur Heilung des Ekzems. So eindeutig 
dieser Fall die himatogene Entstehungsméglichkeit des Ekzems 
heweist, ebenso klar fillt fiir die Lokalisation desselben mecha- 
iischen Momenten Bedeutung zu.» 

Aus dem hier Gesagten geht also hervor, dass in den 
‘etzten 20 Jahren von vielen Seiten Angaben iiber Abweichun- 
ven des Kohlenhydratumsatzes vom Normalen bei Siiuglingen 
mit exsudativer Diathese vorgebracht wurden. Diese spora- 
dischen Mitteilungen haben indes wegen der geringen Anzahl 
intersuchter Fille, des Fehlens eines gesetzmiissigen Auftre- 
‘ens der Abweichungen, ferner wegen des Mangels an zufrieden- 
stellenden Kontrollfillen und schliesslich wohl auch deshalb, 
weil keine tiefergehenden Versuche zur Erklirung der eigen- 
tiimlichen Befunde gemacht worden waren, keine gréssere 
\ufmerksamkeit erweckt. Besonders der Mangel an Kontroll- 
‘illen war einem niiherem Studium des Kohlenhydratumsatzes 
bei exsudativer Diathese hinderlich; die Blutzuckerregulierung 
bei gesunden Siiuglingen ist nimlich sehr unvollstindig unter- 
sucht, und der einzige einigermassen feste Ausgangspunkt, den 
man hier hat, ist die Kenntnis des Blutzuckergehalts bei 
Nahrungskarenz. Dass in diesem Punkte Hinigkeit erzielt 
werden konnte, diirfte in erster Linie Niemann’s Verdienst 
sein. Kingehendere Kenntnisse iiber die Blutzuckerregulierung 
bei gesunden Siiuglingen diirften also unumgiinglich notwendig 
sein, bevor eine kritische Bewertung der Befunde bei Kindern 
mit exsudativer Diathese erfolgen kann. 

Um einen gangbaren Weg zu finden, auf dem sich er- 
weiterte Kenntnisse iiber den Kohlenhydratumsatz bei exsu- 
dativer Diathese der Siiuglinge gewinnen lassen, soll fiirs erste 
festgestellt werden, dass man durch weitere Untersuchungen 
der ja schon normalerweise so variablen Zuckertoleranz oder 
durch etwaige, natiirlicherweise sehr schwer beurteilbare, thera- 
peutische Versuche mit Kohlenhydrateinschriinkung in der Kost 
u. dgl. kaum zu bedeutungsvolleren Schliissen kommen kann. 

Unsere Aufmerksamkeit wendet sich daher dem Blutzucker- 
Niichternwert und der alimentiiren Blutzuckerkarve zu. Es ist 
zu erwarten, dass eine systematische Untersuchung dieser 
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Punkte, einerseits kurz nach dem Auftreten des Hautausschla- 
ges und anderseits auch wihrend des Heilungsverlaufes, unsere 
Kenntnisse iiber das Zuckerresorptions- und Assimilationsver- 
moégen der Siiuglinge mit exsudativer Diathese erweitern kann. 
Im Hinblick auf die Art der friiher gemachten, sporadischen 
Befunde, besonders beziiglich der glykiimischen Reaktion, er- 
scheint es vor allem wiinschenswert zu untersuchen, welche 
Rolle die Leber fiir die Blutzuckerregulierung bei exsudativer 
Diathese spielt. Man kann annehmen, dass niihere Aufschliisse 
hieriiber besonders durch perorale Liivulosezufuhr und nach- 
folgende fraktionierte Bestimmung des Livulose- und Glykose- 
gehaltes im Blute zu gewinnen sein wiirden. Eine derartige 
Untersuchung diirfte bisher nicht ausgefiihrt worden sein. 

Von grossem Interesse wiire offenbar ferner, woméglich 
festzustellen, inwieweit eventuell vorhandene Abweichungen 
der Blutzuckerregulierung bei exsudativer Diathese vom Nor- 
malen vielleicht mit einer Reizbarkeitssteigerung im vegetati- 
ven Nervensystem zusammenhingen und sich durch sie erklii- 
ren lassen; dass eine solche erhéhte Reizbarkeit bei exsudativer 
Diathese vorliegt, ist kekanntlich aus verschiedenen Griinden 
angenommen worden. 

Mit der hier vorliegenden Arbeit soll versucht werden, 
durch eine eingehendere Untersuchung nach den jetzt ange- 
deuteten Richtlinien eine wenn méglich einheitliche Erklirung 
fiir die in den letzten 20 Jahren von verschiedenen Seiten 
gemachten, sporadischen Befunde tiber den Kohlenhydratum- 
satz bei exsudativer Diathese der Siiuglinge zu finden und 
weitere Kenntnisse iiber den Mechanismus der Blutzucker- 
regulierung dieser Kinder zu gewinnen. Fiir diese Arbeits- 
aufgabe notwendig und auch sonst von Interesse erschien es, 
zu versuchen, niihere Kenntnisse betreffs einiger wichtiger 
Details iiber die bisher sehr unvollstiindig untersuchte Blut- 
zuckerregulierung bei gesunden Siiuglingen zu gewinnen. 


Die vorliegende Arbeit, die im Jahre 1924 begonnen wurde, 
ist an der piidiatrischen Klinik des Karolinischen Institutes 
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am allgemeinen Kinderheim in Stockholm ausgefiihrt. Meinem 
Chef, Prof. I. Junprewu, erlaube ich mir, fiir das ermutigende 
interesse, mit welchem er meiner Arbeit folgte, und fiir die 
zuten Arbeitsméglichkeiten, die er mir gab, hiermit meinen 
herzlichsten Dank auszusprechen. 

Ich méchte ferner Herrn Prof. J. Aumxvist fiir sein 
freundliches Interesse danken und fiir die wertvollen Literatur- 
angaben, die ich von ihm erhielt. 

Ferner danke ich meinen Freunden Med. Lic. C. Hann 
und G. Svepenres fiir die Hilfe, die sie mir bei Ausfiihrung 
eines Teiles der zeitraubenden Blutzuckerbestimmungen leis- 
teten. 

Schliesslich spreche ich der »Stiftelsen Therese och Johan 
Anderssons minne» meinen Dank fiir die mir zur Fertigstellung 
der Arbeit gewiihrte pekuniiire Subvention aus. 


II. Det Blutzuckerwert gesunder und an exsudativer Diathese 
leidender Sduglinge bei nichternem Magen. 


1. Der Blutzuckerwert gesunder Sduglinge bei niichternem Magen. 


a) Geschichtliches. 


Untersuchungen iiber den Blutzucker-Niichternwert gesunder 
Siinglinge liegen sicherlich in ziemlich grosser Anzahl vor, aber 
mit wenigen Ausnahmen haben die Verfasser an einem sehr 
kleinen Untersuchungsmaterial gearbeitet. Eim Faktor, der 
meistens in ungiinstiger Weise auf die Zuverliissigkeit der 
Resultate einwirkte, besteht darin, dass man viel zu kurze Zeit 
zwischen der letzten Mahlzeit und der Entnahme der Probe 
verstreichen liess. Man muss nimlich besonders in Anbetracht 
der Erfahrungen Niemann’s und Rumpr’s in den unten zitier- 
ten einschliigigen Arbeiten 4—6 Stunden zwischen der letzten 
Nahrungsaufnahme und der Pobenentnahme verstreichen lassen, 
um sichere Niichternwerte zu erhalten. 


W. HERLITZ 

Eine andere Ursache, welche die Zuverliissigkeit der Blut- 
zuckerwerte in Frage stellen kénnte, hat man in eventuell vor 
liegenden Unterschieden zwischen den jeweiligen psychischen 
Zustiinden der Kinder wiihrend der verschiedenen Probeent- 
nahmen finden wollen. Man diirfte nunmehr nach Unter. 
suchungen von Frank, Moewitz und Nysreén 
damit rechnen kénnen, dass Unruhe, Schreien usw. keine 
nennenswerte Veriinderung des Blutzuckerniveaus bei Siiug- 
lingen mitsichbringt. 

Nach dem Jahre 1913, in dem Bane seine Blutzucker- 
bestimmungsmethode verdéffentlichte, haben die verschiedenen 
Untersuchungen sich fast ausschliesslich dieses Verfahrens 
bedient. Hagreporn-JENsEN’s Methode, die in den letzten 
Jahren zum mindesten bei Blutzuckeruntersuchungen an Er- 
wachsenen immer mehr verwendet wurde, ist, soweit ich finden 
konnte, in sehr geringer Ausdehnung fiir Arbeiten iiber die 
Blutzuckerverhiltnisse bei Siiuglingen zur Anwendung gekom- 
men. 


Tab. I. Blutzucker-Niichternwert gesunder Siuglinge. 


Unters. |Voransgegan- 
| Jahre | Stunden 
CoBLINER ... 1911 |Moeckel u. Frank 3 0,119 
BING u. WINDELOW | 1913 Bang 31/2 0,108 
MoGwitz .... 1913 Bang 31/2 0,090 
GorzkKy ......| 1913 Bang 3—4 0,095 
| BERGMARK. ... ./| 1914 Bang Nachtpause | 0,08—0,09 
| NIEMANN .....| 1916 Bang 4 0,079 
| Nystin ......| 1921 Bang 3'/2 0,107 
MERTZ u. ROMINGER 1921 Bang | 4 0,081 
. . . . . .| 1924 | Fontés-Thivolle 0,126 
RuMPF | 1924 Bang | 4—6 0,071—0,089 
FEDYNSKI, POLTIEVA 
WILENSKAJA . . .| 1926 |Hagedorn-Jensen | ? 0,081 


BENTIVOGLIO . 1927 | Bang | 4 0,07—0,10 
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In Tab. I sind friihere Untersuchungen iiber den Blut- 
zucker-Niichternwert zusammengestellt. 

Zu den Ergebnissen, die aus Tab. I hervorgehen, wiire 
folgendes zu bemerken: 

Der Wert, 0.119%, den Cosiiner als Durchschnittswert 
fir das Siuglingsalter angibt, liegt sicher zu hoch, was vor 
allem auf der kurzen Karenzperiode von 3 Stunden beruht. 

Auch die Untersuchungen von Bine und WinpeE.oéw, 
Moewitz, Nystén und geben aus demselben Grunde 
unsichere Niichternwerte. 

Gérzxy, der 100 gesunde Siiuglinge untersuchte, bezeich- 
nete als Durchschnittsziffer fiir das erste Lebensjahr — mit 
Ausnahme der ersten Lebenstage mit ihrem geringen Blut- 
zuckerwert — 0,095 %. Wenn man indes nur diejenigen Werte 
Gétzky's in die Berechnung einbezieht, wo der Bestimmung 
eine Karenzperiode von mindestens 4 Stunden vorausgegangen 
war, so findet man mit Niemann, dass die Durchschnittsziffer 
nur 0,077 % wird. 

Das Untersuchungsmaterial Niemann's war relativ sehr 
gross. Er fand, dass der Niichternwert nach 4 Verdauungs- 
stunden stets erreicht war, aber nicht immer nach 3. Seine 
Untersuchung mit der darin konsequent angewendeten Karenz- 
zeit von 4 Stunden ist wohl eine der griindlichst ausgefiihrten 
und einwandfreiesten, die itiberhaupt tiber die in Rede stehende 
Frage vorliegen. 

Auch gegen die Untersuchungen von Mertz und Romty- 
GER diirften sich keine Einwendungen erheben lassen. 

Rumpr, der eine Karenzzeit von 4—6 Stunden verstreichen 
liess, fand hierbei eine Durchschnittsziffer von 0,076 (0,071— 
0,089) fiir den Karenzwert. Er ist in Ubereinstimmung mit 
den meisten Verfassern der Ansicht, dass die Werte, die man 
nach lingerer Hungerzeit als 6 Stunden erhiilt, als Karenz- 
werte angesehen werden miissen; als solche betrachtet er jeden- 
falls Werte unter 0,07%, auch dies in Ubereinstimmung mit 
der nunmehr von den meisten angenommenen Ansicht. 
Bentivoeiio fand bei seiner Untersuchung im Gegensatz 
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zu den meisten anderen Verfassern, dass die jiingsten Siiug- 
linge einen niedrigeren Blutzuckerwert hiitten als die anderen. 

Nach diesem Uberblick kénnen die einwandfreiesten An- 
gaben iiber den Niichternwert des Blutzuckers gesunder Siiug- 
linge folgendermassen zusammengestellt werden: 


Mertz und Rominger. ......... . 0,081 


Die letztgenannten 4 Untersuchungen sind durchweg mit 
Bang’s Methode ausgefiirt. Man diirfte zu der Behauptung 
berechtigt sein, dass der nach dieser Methode untersuchte 
Blutzuckerwert des gesunden Siiuglings zwischen 0,07 und 0,08 % 
liegt. 

Da ich fiir die hier vorliegende Arbeit aus gewissen, unten 
angegebenen Griinden die Blutzuckerbestimmungsmethode von 
Hageporn-JENsEN gewihlt habe, war es notwendig, vorerst I 
den Niichternwert des Blutzuckers an einer grésseren Anzahl 
gesunder Siiuglinge mittels dieser Methode zu bestimmen. 


b) Eigene Untersuchung. 


Zuniichst einige Worte iiber die Methodik. Die Methode 
HaGeporn-JENSEN's besitzt zweifellos gewisse Vorziige gegen- 
iiber der von Bane. Das Arbeiten mit der letzteren erfordert | 
ein so besonders genaues Achten auf die Details der Methode, 
dass sich allzuleicht Arbeitsfehler einschleichen kénnen. Die 
Ferrozyanidmethode Hacrporn-Jensen's diirfte, was die Re- 
sultate betrifft, ebenso zufriedenstellend sein wie die von Bana, 
wiihrend — u. a. infolge der relativ starken Bestiindigkeit des 
Ferrozyanids, das sich dabei bildet, gegen den oxydierenden 
Kinfluss der Luft — das Arbeiten mit ihr viel leichter ist. 
Hierzu kommt ein Umstand, der fiir die hier vorliegende Ar- 
beit entschieden einen Vorteil bedeutet — niimlich der, dass 
man mit der Methode Hagreporn-JeNnsEN’s in sehr kurzer Zeit 
Massenbestimmungen ausfiihren kann, ohne die Richtigkeit 


y 
t 
if 
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der Resultate zu gefiihrden. Was die Details der Methode 
betrifft, so sei auf Haceporn-Jensen's Originalpublikationen 
verwiesen. 

Die genau kalibrierten Kapillarpipetten, die zum Aufsau- 
gen des Blutes verwendet wurden, hatten alle eine Liinge von 
mindestens 12 em bis zum 0,1 cem-Strich. 

Bei Untersuchung der Niichternwerte wurden in jedem 
Falle 3 Bestimmungen ausgefiihrt, deren arithmetisches Mittel 
dann als Resultat angegeben ist. 

Alle als Niichternwerte angegebenen Zahlen wurden bei 
Probenentnahme 5 Stunden nach der letzten Mahlzeit gewonnen. 

Besonders zu erwiihnen wiire vielleicht, dass sich unter 
den untersuchten Siuglingen kein Kind befand, das eine aus- 
gesprochene Diarrhée hatte, und dass sie auch sonst symptom- 
frei waren. 

Vorerst wurden 40 gesunde Brustkinder im Alter von 
2—8 Monaten untersucht. Der niedrigste von den hierbei 
gefundenen Niichternwerten war 0,077 % und der 
0,099 %; der Durchschnittswert 0,088 %. 

Darnach wurden 30, im gleichen Alter wie die Brustkinder 
stehende Flaschenkinder untersucht. Ihre Nahrung bestand 
in einer Mischung von Milch und Wasser zu gleichen Teilen 
oder von */s Milch und */s Wasser, in beiden Fiillen mit ei- 
nem Zusatz von 4% Zucker und 1% Mehl. Der niedrigste 
gefundene Niichternwert war 0,071 % und der héchste 0,103 %; 
Durchschnittswert 0,086 %. 

Endlich wurden 8 Kinder im Alter von 10 Monaten— 
1 Jahr untersucht. Sie zeigten einen Blutzuckerwert, der 
zwischen 0,080 und 0,093 % variierte. 

Zusammenfassung: Aus dieser mit HacGrporn-JENSsEN’s 
Blutzuckerbestimmungsmethode an 78 gesunden Siuglingen 
ausgefiihrten Untersuchung iiber den Blutzucker-Niichternwert 
ging hervor: 

dass die Niichternwerte bei Brustkindern ebenso hoch 
liegen wie bei Flaschenkindern, die in der oben angegebenen 
Weise ernihrt wurden; 
Kinder 2.—3. Lebensmonate 


dass im im Durechschnitt 


| 
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gleich hohe Niichternwerte haben wie Kinder im letzten Vierte 
des 1. Lebensjahres; 
dass sich als Durchschnittsziffer fiir den Niichternwert ge- 
sunder Sduglinge (im Alter von 2—12 Mon.) 0,087 % ergab; di 
Werte lagen zwischen 0,071 % und 0,103 %, und schliesslich, 
dass 8 von den untersuchten 78 Fiillen einen héhere: 
Niichternwert zeigten als 0,100 %. 


2. Der Nuchternwert bei Sduglingen mit exsudativer Diathese. 
a) Geschichtliches. 


Beziiglich dieser Frage sind die der Literatur zu entneh 
menden Aufschliisse sehr spiirlich und ausserdem unzuverliis 
sig, indem die Angaben auf Erfahrungen an vereinzelten unter 
suchten Fiillen beruhen. 

CosLiIneR war der Ansicht, dass bei exsudativer Diathes: 
héhere Niichternwerte vorliigen als bei gesunden Siiuglingen. 
Bei den Untersuchungen, welche diese Werte ergaben, war di 
Probenentnahme jedoch bereits 3 Stunden nach der letzten 
Mahlzeit geschehen. 

Mertz und Romineer fanden bei exsud. Diathese in den 
zwei untersuchten Fiillen einen hohen Niichternwert. 

Linpsere, der das Blutzuckerniveau in 6 chronischen 
Fillen von exsudativer Diathese untersuchte, fand dabei nor 
male Niichternwerte und sagt daraufhin; »Exsudative Siuglinge 
zeigen keine an die Konstitutionsanomalie als solche gebundene 
Hyperglykimie, indem sie gewohnlich normale Blutzuckerwerte 
aufweisen». Er untersuchte indes ausserdem 3 Kinder mit 
exsudativer Diathese in den ersten 14 Tagen nach dem Auf 
treten der Ausschliige und fand den Blutzuckerwert bei allen 
3 Kindern erhéht (0,145—0,154 %; Bangs Methode). Zwischen 
der letzten Mahlzeit und der Probenentnahme waren jedoch nur 
3 Stunden verflossen. 

Lors untersuchte 3 Siiuglinge mit exs. Diathese und fand 
bei ihnen »eine deutliche Hypoglykdmie»; aber — sagt L. — 
es »sind die bei unseren exsudativen Siiuglingen gefundenen, 
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niedrigen Werte wohl nicht durch die Krankheit an sich be- 
dingt, sondern als Eigentiimlichkeit des Siiuglings iiberhaupt 


.ufzufassen>. 

Sichere Schliisse beziiglich des Niichternwertes bei exsu- 
lativer Diathese der Siuglinge erlauben die oben angefiihrten 
Untersuchungen also gewiss nicht, ihre Resultate sind aber 
lerart, dass es motiviert erscheinen muss, an einem grésseren 
Material und vor allem mit Beriicksichtigung aller Details des 
Crankheitsverlaufes, eine Untersuchung dariiber vorzunehmen, 
ob der Blutzuckerwert wirklich erhéht ist oder nicht. 


b) Eigene Untersuchung. 


In Tabelle II sind die Kinder mit exsudativer Diathese 
cusammengesestellt, die auf den Niichternwert ihres Blut- 
zackers untersucht worden waren. 

Wie aus Tab. II hervorgeht, lag im Falle Nr. 7 eine Se- 
kundiirinfektion vor, was zur Folge hat, dass der Wert bei 
Beurteilung der Resultate nicht einbezogen werden kann; durch 
Untersuchungen von Huvup&to u. a. weiss man niimlich, dass 
besonders die chronischen Pyodermien sehr oft erhéhte Blut- 
zuckerwerte geben. Ferner wird der Fall Nr. 29 in folgenden 
nicht in die Erérterung mitaufgenommen, weil es sich hier 
um eine Erythrodermia desquam. Leiner handelt, ein Leiden, 
von dem man noch nicht sicher weiss, ob es auf exsudative 
Diathese zuriickzufiihren ist oder nicht. 

Nach Abrechnung der eben genannten zwei Fille verblei- 
ben 35 Fille von exsud. Diathese. Ihr Blutzuckerwert bei 
Karenz (nach 5stiindigem Hungern) war im Durchschnitt 0,096 %.- 
Von den 35 Kindern hatten 10 einen Niichternwert iiber 0,100 %. 
Der niedrigste Wert war 0,071 %, der héchste 0,132 %. Diese 
Zahlen sind bemerkenswert im Vergleich mit den Resultaten 
der Untersuchung iiber die Niichternwerte der 78 gesunden 
Siuglinge. Nur 8 von den letzteren hatten niimlich einen 
héheren Wert als 0,100 %, und keines von ihnen wies einen 
hodheren Wert auf als 0,103 %. P 

Deutlicher sprechen die Ziffern, wenn man die 35 exsuda- 
tiven Fille in soleche aufteilt, bei welchen der Ausschlag seit 
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an Armen, Beinen u. im 
Gesicht 


Tab. II. Blutzucker-Niichternwerte bei Siuglingen mit 
exsudativer Diathese. 
“ ls 
| 
| Erniih- Aussehl Art und Ausbreit 
Nr. | Name! Alter) rnih- Aussehlag) Art und Ausbreitung |; 
rung seit | des Ausschlages 
| | < 
| 
1 K.N. | 8Mon. 7600) ?/s Milch | 4 Mon. | Fast generell; trocken 1—3 
2 S.F. 5 » 5 900 » 2 » » » » 1 
3 P.S. | 3900 Brust 1 » | Milehschorf 2 
4 LL 6 » | 6800 ?/s Mileh| 1'/2 » | Fast generell; trockener 2 
Ausschlag a. Armen und 
Beinen 
5 \K.-E.K.) 4 » | 5000 » 2  » | Milchschorf 1—3 
6 | GL. |11 » | 9150/Freie '/2 Jahr | > 1 
7 M.F. | 5 » 6 520 | Brust | 1'/2 Mon. Milchschorf; stark; resi- 
stent geg. Behandlung 
Sekundirinfektion 2 
8 |S.E.H.| 2 » | 4270 » 1 » | Fast generell; trocken 1 
| 9 B.P. | 5 » | 5360/?/s Mileh|2'/2 » | Milchschorf 3 
| 10 E.S. | 3 »  4800| Brust 1 » Fast generell; trocken 2 
11 M.S. | 2 » | 3300) '/2 Milch 1 » » » » 1—3 
| 12 | MP. | 1/2» | 4220 > 1% » | » : , 1-2 
| 18 | SJ. | 1 » | 8500) Brust | '/2 » | » » » 1-2 
| 14 AI. | %/s » | 33870 » Wee » » 1—3 
| 15 B.M. | 9 » | 9000|Freie 3 » Starker Gneisu. Milchschorf 1 
| 16 | S.C. | 3 » | 4260/*/2 Milch} 2 »  Trocken; iiber den gréss- 
| | ten Teil d. Kérpers 1—2 
| 17 | T.H. |10 » | 8400|Freie Diiit}<'/s » Urtikaria 1 
18 |B.O.E.|2 » 4000} Brust | 1 » Trocken; fast generell 2 
19 | V.K. | 1 » | 3500 » | Generel; trocken 1—2 
20 |G.R.L.| 5/2» | 7300|*/s Mileh| 2  » | Milehschorf 1 
21 | | | 3600} Brust | » | Generell; etwas niissend 2—3 
22 | G.G. | 1'/2» | 2600 » Me» » » » 1 
23 LL. | 9 » | 7200 » 3 » | Uber ungef. d. halb. Kérp. 
trockener Ausschlag 3 
24 LP. 1/2» | 3800 » 1 » | Etwas niissender Ausschl. 


Nr 


26 


: 
10 
5 
| 
005 
97 
98 
99 
0.0 
30 
| 
31 
01% 
0,081 32 
0,08 
29 
0.1 
34 
() 098 
0. 
35 
0.107 
0.00 
0,0 
36 
0,0N 
37 
0,095 
0,2 
0,074 
0,0% 
0,18 
0,08 
0,07 
| | | 
} | 
| | | 
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(Tab. II. Forts.) 


Nr 


36 


| 


| 
Ernih- | Aussehl Art und Ausbreit 
= Erniih- |Ausschlag Art und Ausbreitung |. 
Name | Alter rung seit des Ausschlages 
Sem 
| | 
S.F.S. | 1/2 | 4010 srust Mon.| Trocken; iiber d. halb. 
Mon.} Korper 2 0,103 
E.VJ.| 2 » | 4590) Mileh| 1'/2 » | Trockener Ausschlag itb. 
ea. d. halben Koérper | 2 0,096 
U.K. | 6 » | 7080 3s» 2'/2 » Milehschorf | 1—2 | 0,092 
I.B.F. | 2'/a» | 3510 Brust 1 » Trockenes Ekzem iiber d. | 
| ganzen Kopf 1—3 0,080 
| | 
B.M.O.| 1'/2» | 2600 » '/s » | Erythrodermia Leiner | 2 0,093 
B.H. | 7'/s> | 8700) ?/s Mileh) 4—5 » | Trockenes Ekzem iiber den 
| ganzen Kopf | 2—3 | 0,081 
E.C. | | 5200) Brust 2 » | Umbedeutend niissender | 
| Ausschlag tiber Gesicht | 
u. d. Hiilfte d. Rumpfes| 1—3 | 0,107 
\-L.A.| » | 3700 » » | Fast genereller, trockener | 
Ausschlag | 1-2 0,182 
| 3) » | 6430) '/s Mileh| 14/2 » | Milehschorf 0,095 
E.L. 45/4» | 5990) » | 1 » | Trockener Ausschlag iiber | 
ungef. d. halben Kérper| 2—3 — 0,096 
K.G.H.| 1'/2» | 5050 Brust 1 Unbedeutend niissender 
Aussehlag iiber Gesicht | 
| u. Bauch sow. Ober- | 
schenkel 1—3 _ 0,081 
E.O. | 5 » | 7100} */s Milch| » | Teilweise niissender Aus-| 
| sehlag iiber d. ganzen | 
| Kopf u. d. Rumpfes| 1—3 0,100 
S.G.A.. 2 » | 4180 Brust |<'/4 » | Fast generelle, trockene | 
Ausschlige 0,107 


14 Tagen oder kiirzerer Zeit bestand und in solche, bei welchen 
er schon liingere Zeit bestanden hatte. 

In den 24 Fallen, in welchen der Ausschlag linger als 
14 Tage vorhanden war, variierten die Werte zwischen 0,071 
und 0,115 %. Der Durchschnittswert war 0,091 %. Von den 
24 Fillen hatten 2 einen Niichternwert iiber (),100 %. 

In den 11 Fillen, in welchen die exsudativen Hautefflo- 

2—28152. Acta pediatrica. Vol. VII. Supplementum III. 
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; 
26 
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“i 
99 
().06 
30 
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0,12 
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reszenzen nur 14 Tage oder kiirzere Zeit bestanden hatter 
variierten die Werte zwischen 0,095 und 0,132 %. Der Durch 
schnittswert war 0,106 %, ein Wert, der wohl mit Sicherhei 
als zu hoch betrachtet werden kann; die entsprechende Ziffe: 
fiir gesunde Siiuglinge war ja 0,087 % und der héchste Wert 
der bei solehen Kindern gefunden worden war, 0,103 %. In 
von den 11 frischen exsudativen Fiillen lag der Niichternwer: 
hoher als 0,100 %. 

Nach der geschilderten Untersuchung diirfte man zusam 
menfassend sagen kénnen, 

dass der Niichternwert des Blutzuckers bet exsudativen Fil 
len, in welchen die Ausschlige ldnger als 14 Tage bestande: 
hatten, ungefihr auf demselben Niveau liegt wie bei gesunde) 
Sduglingen, und 

dass der Niichternwert bec Sduglingen mit exsudativer Diu 
these, die seit 14 Tagen oder seit kiirzerer Zeit Ausschldy 
hatten, im Durehschnitt hiher liegt (in den untersuchten Fille: 
bet 0,106 %) als bei gesunden Sduglingen. In diesen Faéillen mi 
Srischen, exsudativen Ausschldgen liegt der Niichternwert de> 
Blutzuckers meist an der oberen Grenze der normalen Wert: 
oder noch hiher. In 7 von 11 solchen frischen Fallen lagen dv 
Niichternwerte diber 0,103 %, also héher als bei irgend einem der 
78 untersuchten gesunden Sduglinge. 

Den Niichternwert des Blutzuckers zu kennen, hilft ja an 
sich allein nicht viel zur Erreichung eines eingehenderen Wissens 
beziiglich des Kohlenhydrathaushalts im Organismus; hierfiir 
ist eine ergiinzende Untersuchung der Blutzuckerkurve nach 
Kohlenhydratzufuhr usw. notwendig. Die oben vorgelegten 
Untersuchungsresultate sind derart, dass weitere Untersuchun 
gen in der angedeuteten Richtung als motiviert und wiin- 
schenswert betrachtet werden miissen. Die Bedeutung der 
schon gewonnenen Untersuchungsresultate will ich im folgen 
den noch erértern. 


i 
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‘II. Die Blutzuckerkurve nach peroraler Glykosezufuhr bei 
sesunden Sduglingen und bei solchen mit exsudativer Diathese. 


Allgemeines Uber die auf die Kurve einwirkenden Faktoren. 


Bei Erérterung der Blutzuckerregulierung soll im folgen- 
cen die Terminologie Potiax’s angewendet werden. Er spricht 
cinerseits von »endogener Blutzuckerregulierung» und versteht 
hierunter die Regulierung, die bei Nahrungskarenz oder bei 
Zufuhr von kohlenhydratfreier Kost vorsichgeht, und ander- 
seits von »exogener Regulierung», worunter die Zuriickfiihrung 
des Organismus von der nach Kohlenhydratzufuhr entstan- 
denen Hyperglykiimie zur Norm verstanden ist. 

Fir den Verlauf der Blutzuckerkurve ist bekanntlich das 
vom vegetativen Nervensystem und den innersekretorischen 
Organen kontrollierte Vermégen der Leber, Zucker aufzuneh- 
men und ihre Fihigkeit, die Zuckerausscheidung geschmeidig 
dem Blutzuckerniveau anzupassen, ausschlaggebend. Ferner 
ist der Verlauf der Blutzuckerkurve ausserdem eine Funktion 
der Veriinderungen in der Geschwindigkeit des Zuckerstroms 
aus dem Blute in die Gewebe, durch deren vermehrte oder 
verminderte Zuckeraviditit die Geschwindigkeitsveriinderungen 
bedingt werden. — 

Ich gehe an dieser Stelle nicht niiher auf die modernen 
Theorien iiber die Blutzuckerregulierung ein, sondern komme 
darauf im folgenden zuriick. Hier soll nur eine Ubersicht 
iiber die Faktoren gegeben werden, die man beim Entwurf 
eines Planes zur Untersuchung der glykiimischen Reaktion bei 
Siiuglingen beriicksichtigen muss. 

Die Aufschliisse, welche die Beobachtung der alimentiiren 
Blutzuckerkurve iiber die resorptive Tiitigkeit des Magen-Darm- 
kanals gibt, sind gewéhnlich weniger wertvoll. Man ist sich 
nunmehr ziemlich einig dariiber, dass die Resorption aus dem 
Darm fiir den pathologischen Verlauf der Kurye eine unter- 
geordnete Rolle spielt. Eine kurze Beriihrung dieser Frage 
diirfte hier aber am Platze sein, vor allem darum, weil man 
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der Darmresorption eine ganz besondere Bedeutung fiir di 
Erklirung der Blutzuckerbefunde bei exsudativer Diathes 
zugeschrieben hat. 

Der Zeitpunkt des beginnenden Ansteigens der alimentiire 
Blutzuckerkurve diirfte im wesentlichen durch die Motiliti 
des Magens und die Resorption im Duodenum bestimmt sei: 
Wahrscheinlich hingt die Geschwindigkeit, mit der der Blu 
zucker dann steigt, gleichfalls zum Teil von der Intensitiit de; 
Resorption ab. Die Hohe der Kurve ist das Resultat viele 
zusammenwirkender Umstiinde. Man kann hierbei der Resor) 
tion eine gewisse, wenn auch wahrscheinlich unwesentliclh: 
Kinwirkung nicht absprechen. Auch die Intensitiit der Magen 
motilitiit spielt wohl vielleicht eine Rolle, da aus dem Du 
denum umsomehr Zucker resorbiert werden diirfte, je mel 
sich auf einmal dort befindet. Diese Annahme stiitzt sich au 
den Befund af dass sich die Hohe der Blutzuckei 
kurve vermindert, wenn gleichzeitig mit dem Zucker Opiun 
gegeben wird. Vor allem diirfte die Héhe der Kurve abe 
eine Funktion der Lebertiitigkeit sein. 

Mertz und Romineer haben zu zeigen versucht, dass der 
Quellungszustand der Darmschleimhaut fiir die Héhe der Blut 
zuckerkurve von Bedeutung ist. Sie gingen von der dure! 
MayeEruHOFER und Prisram entdeckten Tatsache aus, dass die 
Durchlissigkeit der Darmwand durch Quellung erhéht und 
durch Entquellung vermindert wird. Diese Verff. legen beson 
deres Gewicht darauf, dass die kiinstliche Entquellung mit 
Tannin, wie sie gezeigt zu haben glauben, die Resorption ver 
schlechtert. Wenn gleichzeitig mit Glykose Tannin gegeben 
wurde, fanden Merrz und Romineer den Gipfel der Blut 
guckerkurve bei ihren 5 untersuchten Siiuglingen bedeutend 
tiefer liegend, als wenn die Versuchsnahrung nur in Glykose 
bestand. Schon hier mége erwiihnt sein, dass die Verff. von 
diesem Befunde ausgingen, als es sich ihnen darum handelte, 
die ungewohnlich hohe Blutzuckerkurve zu erkliiren, die sie in 
4 untersuchten Fillen von exsudativer Diathese und einem 
Falle von akuter Dyspepsie gefunden hatten; sie nahmen niim- 
lich an, dass die bei diesen krankhaften Zustiinden vorliegende 
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Schwellung der Darmschleimhaut erhéhte Zuckerresorption 
mitsichbringe. Gelegentlich der Untersuchung der alimentiiren 
<urve bei exsudativer Diathese der Siiuglinge will ich diese 
Jersuchsresultate besprechen. Jedenfalls diirfte es fiir die 
‘Intersuchung der exogenen Blutzuckerregulierung bei Siiug- 
ingen wichtig sein, die Beschaffenheit der Stiihle bei den 
Yersuchskindern besonders zu beachten. 

Uber die Bedeutung der Zuckerdosis fiir die alimentdre 
Blutzuckerkurve und hiermit zusammenhingende Fragen liegt 
eine recht umfangreiche Literatur vor. Brremarx beobachtete 
schon im Jahre 1914, dass die alimentiire Hyperglykiimie bei 
Versuchen an Erwachsenen nach einer Versuchsdosis von 100 ¢ 
Saecharose nicht héher wurde als nach der Dosis von 50 g. 
KarREN Marte Hansen konnte zeigen, dass man bei einer 
Dosis von 60—80 g Glykose ein Maximum beziiglich der Héhe 
der Blutzuckerkurve erhilt, itiber das hinaus man das Blut- 
zuckerniveau in der Regel nicht mehr steigen machen kann, 
auch nicht mit Versuchsdosen bis 400 g Glykose. Diese ober- 
ste Grenze ist fiir gesunde Erwachsene ungef. 0,18 %. Beim 
Versuch zur Erklirung dieses Phiinomens fiihrt Hansen einen 
neuen Terminus ein, die sogen. » Wegschaffungsakzeleration>. 
Hierunter ist das Vermégen des Organismus verstanden, eine 
so gut wie unbegrenzte Zuckermenge aus der Blutbahn fort- 
zuschaften, sobald die Zuckerkonzentration des Blutes den eben 
angegebenen Punkt erreicht hat; dies in normalen Fiillen. 
Hansen stellt sich vor, dass dieses »Akzelerationsvermégen» 
auf einer reflektorisch erhéhten Produktion von Pankreashor- 
mon beruhen kénne, eine Deutung, die naheliegend und plau- 
sibel zu sein scheint. 

Von vielen Seiten ist konstatiert worden, dass bei Zucker- 
dosen iiber eine gewisse Grésse keinerlei Proportionalitiit 
zwischen der Grésse der Dosis und dem Ansteigen des Blut- 
zuckerniveaus besteht. Bei geringeren Zuckerdosen machen 
sich die Abweichungen vom normalen Verhalten der Blutzuk- 
kerregulierung in der Blutzuckerkurve stiirker geltend. Ein 
besonderer Vorteil dieser kleinen Zuckerdosen ist, dass die 
Blutzuckerkurve nach ihnen rasch wieder ihre Normallage er- 
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reicht, und dass man infolgedessen in der Lage ist, in kiirz 
ren Zeitintervallen Blutzuckerproben zu nehmen und somit ein 
sicherere Auffassung iiber die Details der glykiimischen Rea) 
tion bekommt. 

Straus, der Erwachsenen Versuchsdosen von 100, 80, 4: 
20 und 10 g Glykose gab, hat dabei gefunden, dass eine ge 
ringere Glykosezufuhr ein weniger ausgesprochenes Steige 
des Blutzuckerspiegels mitsichbrachte, und dass die Liinge de 
alimentiiren Kurve bei Verminderung der Zuckerdosis »fas 
proportional» abgekiirzt wird. Von diesen Befunden ausg: 
hend, arbeitete er seine Methode fiir die funktionelle Unte: 
suchung des Zuckerumsatzes aus. Er fand niimlich, dass be 
Erwachsenen eine sehr kleine Dosis, 20 g, Glykose das Blut 
gzuckerniveau merklich und auf eine gesetzmiissige Weise « 
héhte. In der auf diese Weise gewonnenen Blutzuckerkury 
wiire die Erhéhung der Blutzuckersteigerung und die Bestiin 
digkeit der Hyperglykiimie nach Sravs’s Ansicht ausschlagg: 
bend fiir die Deutung »des Ablaufs der intermediiiren Stoff 
wechselvorginge». Rumpr, der bei Erwiigung der Faktoren 
welche die Ursache der Details im Verlauf der Blutzuckerkurv: 
sein diirften, im wesentlichen auf demselben Standpunkte stehi 
wie Straus, hat in der Pidiatrik eine Methode zur funktio 
nellen Priifung des Kohlenhydrathaushaltes im Organismus 
der Siiuglinge eingefiihrt, die sich auf die gleichen Prinzipien 
stiitzt wie die Methode Sravs’s. Rumpr fand, dass die Gl 
kosemenge, die Siiuglingen gegeben werden muss, damit man 
gerade noch einen deutlichen Ausschlag in der alimentiiren 
Kurve erhilt, 1,3 g per kg K6rpergewicht betrigt. Diese 
Glykosemenge ergab eine Steigerung des Blutzuckerwertes, die 
sich mit derjenigen vergleichen liess, die man nach Sravs bei 
Erwachsenen durch Belastung mit 0,3 g per kg Kérpergewicht 
erhilt. Der Siiugling wiirde demnach ein relativ bedeutend 
grésseres Assimilierungsvermégen fiir Glykose besitzen als der 
Erwachsene. Hierzu ist indes zu bemerken, dass der Verlauf 
der exogenen Blutzuckerregulierung in erster Linie auf der 
Geschwindigkeit des Zuckerstromes aus der Leber ins Blut 
beruht und nur sekundir auf den Stoffwechselprozessen. 
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Nicht nur die Grésse der gegebenen Glykosedosis ist fiir 
den Verlauf der Blutzuckerkurve von Bedeutung, sondern auch 
die Zuckerkonzentration in der Versuchsnahrung. Box stellte 
fest, dass bei versuchsweiser Verfiitterung von verdiinnten 
Zuckerlésungen an Kaninchen die darauf folgende Hypergly- 
xiimie weniger hoch wurde als bei Verabreichung der gleichen 
Zuckerdosis in konzentrierterer Lésung. Diese Angabe ist auf 
Widerspruch von anderen Seiten gestossen. Zur Erzielung von 
‘inheitlichkeit in Bezug auf die Zuckerkonzentration der Ver- 
‘cuchsnahrung pflegte man bei Versuchen an Siuglingen mit 
len kleinen, jetzt verwendeten Zuckerdosen in den letzten 
Jahren eine Konzentration vorzuziehen, die ungefiihr derjenigen 
entspricht, in welcher die Kohlenhydrate in der natiirlichen 
Nahrung des Kindes enthalten sind. 

Untersuchungen iiber die Veriinderungen der alimentiiren 
Kurve durch Verabreichung verschiedener Arten von Kohlen- 
hydraten an Saiuglinge sind nur von wenigen Verfassern ausge- 
fiihrt worden. Hier mégen nur einige der Resultate erwihnt 
werden, die fiir die Untersuchung des Mechanismus bei der 
exogenen Blutzuckerregulierung des Siiuglings gréssere Bedeu- 
tung besitzen. 

Von besonderem Interesse sind die Untersuchungen von 
Froop auf diesem Gebiete (1924). Er untersuchte die Blut- 
zuckerkurve von weniger als 14 Tage alten Kindern nach Zu- 
fuhr verschiedener Kohlenhydrate, wobei sich das interessante 
Verhalten herausstellte, dass bei; Versuchen mit Saccharose, 
Glykose, Galaktose, Liivulose, Laktose und Maltose der gering- 
ste Effekt auf die Blutzuckerkurve mit Saccharose erzielt wurde. 
Bei diesen Untersuchungen wurde Kohlenhydrat in einer Menge 
von 3 g per kg Korpergewicht gegeben, eine Dosis, die bei 
Versuchen, wie sie hier in Rede stehen, doch etwas zu hoch 
sein diirfte (siehe unten). Glykose gab die griésste Steigerung 
des Blutzuckerwertes oder eine durchschnittlich 40 %ige Er- 
hédhung des Ausgangswertes. Die entsprechende Ziffer fiir 
Saccharose war 15%. Bei den Glykoseversuchen wurde das 
Maximum der Kurve schon nach 16—21 Minuten erreicht, bei 
Versuchen mit Saccharose erst nach 80—95 Minuten, bei Li- 
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vulose (maximal 24 %ige Erhéhung) nach 60—75 Minuten. |} 

ist bemerkenswert, dass Glykose diejenige von allen Zuckerart: 

ist, welche bei Siiuglingen ebenso wie bei Erwachsenen di. 
Blutzuckerkurve am schnellsten auf das HGhenmaximum brine? 
Dieses liegt nach Glykoseverabreichung an Erwachsene un! 
Siiuglinge auch hdher als die Maxima, die in Versuchen mi 
verschiedenen anderen Zuckerarten erzielt werden. Bei Be 
trachtung der Untersuchungsresultate von Fioop fillt es fern 

auf, dass Saccharose das Blutzuckerniveau bei Ziiuglingen 1 

lativ bedeutend weniger steigert, als es bei analogen Versuche: 
an Erwachsenen der Fall zu sein pflegt. (Vgl. die Versuch: 
an Erwachsenen von Breremark, der fand, dass Saccharos: 
hier den Blutzucker bedeutend stiirker steigerte als Laktos 
und Maltose.) Die geringe Blutzuckersteigerung nach Zufuh 
von Saccharose bei Kindern unter 14 Tagen soll, wie FrLoo 

selbst meint, auf einem geringeren Resorptionsvermégen de 
Darmes dieser Siuglinge fiir dieses Kohlenhydrat beruhen 
Hier muss indes bemerkt werden, dass sich dies wohl so vei 
halten kann, dass man aber die Ursache nicht unbedingt i: 
Verhiiltnissen suchen muss, die mit der Resorption zusammen 
hiingen. Es geht indes aus der Arbeit FLoops deutlich hervor 
dass man bei Untersuchungen iiber die alimentiire Blutzucker 
kurve der Siiuglinge besondere Griinde hat, die Glykose der 
Saeccharose als Versuchsnahrung vorzuziehen, wenn ein direkter 
Vergleich mit den Verhiiltnissen bei Erwachsenen erwiinsclit 
ist, weil sich der Organismus des Siiuglings die Saccharose 
vielleicht nicht so gut zu eigen machen kann wie der des 
Erwachsenen. 

Ferner lenkte Niemann die Aufmerksamkeit darauf, dass 
2 Kohlenhydrate in der Versuchsnahrung den Blutzucker in 
gewissen Fiillen stiirker erhéhen als eines. Er hat indes nur 
3 Fille daraufhin untersucht. 

Die Frage, in welchem Masse Zusatz von anderen Nahr 
stoffen zu Kohlenhydraten die Resorption der Nahrungsmischuny 
im Darm und somit die Blutzuckerkurve beeinflusst, ist sehr 
unvollstiindig erforscht. Das gilt vor allem in piidiatrischer 
Hinsicht. Hier liegt meines Wissens gegenwiirtig eigentlich 
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nur eine einzige Arbeit vor, die sich einigermassen systema- 
‘isch mit der Frage beschiftigt, niimlich die von Nassau und 
SCHAFERSTEIN (1926). Diese Verfasser sind der Ansicht, dass 
Jiweiss einen unbedeutenden, Fett aber und vor allem Kuh- 
milehmolke einen augenfiilligeren Einfluss auf die alimentiire 
Blutzuckerkurve ausiiben, wenn sie zusammen mit Kohlenhydra- 
{en gegeben werden, indem die erwihnten Zugaben die Kurve 
seonken und nach Ansicht von N. und 8. die Zuckerresorption 
aus dem Darm vermindern. Aus dem Aufsatz geht indes 
hervor, dass die Versuche — mit reiner Zuckernahrung einer- 
seits, und mit solcher plus dem Zusatz anderseits — nicht an 
‘enselben Kindern verglichen, sondern an verschiedenen Kin- 
dern ausgefiihrt wurden. Ferner sind die Verfasser von einer 
alimentiiren »Normalkurve» ausgegangen, die sie nach den 
Befunden bei Versuchen mit Glykosebelastung an nur 4 ge- 
sunden Kindern konstruiert hatten. Mit der auf diese Weise 
vefundenen Kurve war die glykiimische Reaktion nach Zusatz 
von Eiweiss usw. an 3 Kindern fiir jeden Zusatz verglichen 
worden. Sollen sich itiberhaupt irgendwelche Schliisse aus ei- 
nem Versuch ziehen lassen, der auf diese Weise angeordnet 
ist, so muss zum mindesten die Anzahl der Versuchskinder 
offenbar ganz bedeutend grésser sein. 

Schliesslich wies Niemann (1916) darauf hin, dass man 
bei Beurteilung der Hohe der alimentiiren Blutzuckerkurve bei 
Siuglingen seiner Ansicht nach die Assimilationsfahigkert des 
Organismus fiir Kohlenhydrate im allgemeinen nicht iibersehen 
diirfe. Diese Ansicht griindet er auf folgende Beobachtung. 
Die Kinder, die auf kohlenhydratreiche Kost gut an Gewicht 
zanahmen, zeigten auf Glykosebelastung eine hochgradigere 
Hyperglykiimie als diejenigen, welche gegen solche Kost mehr 
refraktiir waren und nur bei fettreicher Ernihrung eine gute 
Gewichtszunahme aufwiesen. Verf. sucht dies dadurch zu er- 
kliren, dass die Kinder, welche auf fettreiche Kost gut zu- 
nehmen, ihr Kohlenhydrat aufspeichern und es langsamer ver- 


brennen, weil ihnen ja Fett zur Verfiigung steht; der Blut- 


zuckerspiegel wiirde infolgedessen in diesen Fiillen niedriger 
stehen. Ferner findet Niemann, dass es fiir die Héhe der 
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Kurve von Bedeutung ist, ob sich das Kind gerade in stark: 
Gewichtszunahme befindet oder nicht. Er beobachtete niimlic: 
dass die Kinder, die zur Zeit eben stark an Gewicht zunahme:. 
besonders niedrige alimentiire Werte hatten. Vielleicht, sav: 
Verf., beruht auch dieses Faktum auf einer ungewoéhnlic| 
starken Aufspeicherung von Glykogen. Die Befunde, auf di 
Niemann seine Argumentation griindet, sind meines Wissen 
noch nicht nachgeprift. Es dirfte indes geboten sein, lx 
Beurteilung der Hohe der alimentiiren Blutzuckerkurve vo 
Saiuglingen darauf zu achten, ob die Versuchskinder bei Zu 
fuhr der gleichartigen Nahrung ungefihr in der gleichen, no: 
malen Weise zunehmen. 


2. Die Blutzuckerkurve bei gesunden Sduglingen. 


a. Gcschichtliches. 


Die Blutzuckerkurve, die man bei Erwachsenen nach 7) 
fuhr von 50—100 g Glykose per os erhiilt; pflegt mit wenige: 


Ausnahmen bis zu einer Maximalhéhe von 0,12—0,18 % zu 
steigen. Dieses Maximum wird in der Regel in der erste 
Stunde nach der Belastung erreicht, und die Kurve sinkt dann 
wieder binnen 2—3 Stunden nach der Zuckerzufuhr auf das Nor 
male (BercmarK, A. Tu. B. Jacopsen, K. M. Hansen, K. Pe 
TREN U. 

Straus, der Erwachsenen 20 g Glykose gab, fand, dass der 
Blutzucker sein Maximum nach ungef. 30 Min. erreichte, nach 
welcher Zeit die Kurve ca. weitere 25 Min. im selben Niveau 
verharrte, gewissermassen ein Hochplateau zeichnete, um dann 
in 1—17/2 Stunden, vom Beginn des Versuches an gerechnet, 
wieder auf ihren Ausgangswert zu sinken. 

Bei ihren Untersuchungen der alimentiiren Blutzucker- 
kurve von Siuglingen verwendeten Mertz und Romincer un 
abhiingig vom Kérpergewicht der Kinder eine Versuchsnahrung, 
die aus 30—50g¢g Glykose plus 100 g Wasser bestand. Man 
kann aus den Versuchen keine Schliisse von Belang betretts 
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der exogenen Blutzuckerregulierung bei gesunden Siiuglingen 
ziehen, weil die Glykose in variierenden Mengen zwischen 
g per kg K6rpergewicht gegeben wurde. Die Unter- 
uchungsresultate sollen hier indes doch kurz erwihnt werden, 
or allem, weil die Verfasser bei ihrer Versuchsanordnung Un- 
‘erschiede zwischen der Blutzuckerkurve gesunder Siuglinge 
nd solcher mit exsudativer Diathese erhielten. Auf die Be- 
unde bei den letztgenannten Fillen komme ich in anderem 
‘usammenhange zuriick. Bei Zufuhr der genannten Glykose- 
nengen fanden Mertz und Romineer, dass der Gipfel der 
Curve im allgemeinen nach einer Stunde und immer in 1 '/2 
Stunden erreicht war. Dieses Maximum lag 0,077—0,128 % 
iber dem Niichternwert (dem 4 Stunden nach der letzten 
Nahrungsaufnahme konstatierten Wert). Im allgemeinen sank 
dann die Kurve so, dass sie nach 3 Stunden ihren Ausgangs- 
wert wieder erreichte. 

Dvuzar und Henscu bedienten sich der alimentiiren Blut 
zuckerkurve zu einer Untersuchung der Leberfunktion bei 
6—10 Wochen alten Kindern. Sie gaben 3g Glykose per kg 
Kérpergewicht in 30—40 g Tee. Die Blutproben wurden jede 
15.—20. Minute durch Venae-punktion entnommen und nach 
Bane’s Methode untersucht. Die Vornahme der Proben ge- 
schah nach 10stiindigem Hunger. Das Maximum der Kurve 
wurde nach 40 Minuten erreicht und lag bei 6 gesunden Brust- 
kindern ungef. in der Héhe von 0,110 % Es schien den 
Verfassern sicher, dass die Verhiltniszahl des Maximalwertes 
zum Hungerwert bei gesunden Kindern unter 3 Monaten » weit 
unter 2» liege. (Nur 8 untersuchte Fille.) D. u. H. waren 
wohl mit Recht der Ansicht, dass die exogene Blutzuckerregu- 
lierung bei Kindern des genannten Alters fast ausschliesslich 
eine Funktion der Leber- und Pankreastiitigkeit sei, weil das 
Adrenalinsystem zu dieser Zeit noch unentwickelt ist und Dia- 
betes noch nicht vorzukommen scheint. Der eventuelle Ein- 
fluss der Darmresorption auf die erste steigende Phase der 
Blutzuckerkurve wurde bei den genannten Untersuchungen 
nicht in Betracht gezogen. Die Verfasser schliessen sich der 
meist vertretenen Ansicht an, »dass die pathologische Blut- 
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zuckerreaktion nach Zuckerzufuhr am wenigsten mit der R, 
sorption in regelmiissigem Zusammenhang steht». Bei Lebe 
krankheiten fanden die Verfasser nach Zuckerzufuhr eine h 
here und linger anhaltende Hyperglykiimie als gewéhnlich 
Der oben genannte Quotient zwischen Maximalwert und Hunge: 
wert war in diesen Fillen erhéht, ein Umstand, dem die Ve: 
fasser die grésste Bedeutung beimessen. 

Rumer gab Glykose »in kleinen Dosen» und verwendet 
die alimentiire Blutzuckerkurve zur »funktionellen Priifung de 
Kohlenhydratstoffwechsels». Diejenige Glykosemenge, welch 
gerade noch einen deutlichen Ausschlag in der Blutzuckerkury 
gab, fand er, wie gesagt, bei ca. 1,3 g Glykose per kg Kin 
pergewicht; und zwar nach einer vorausgegangenen 4stiindige: 
Karenzzeit. Rumer ist niimlich gleich Niemann der Ansichi 
dass die nach einer kiirzeren Karenzzeit als 4 Stunden erha! 
tenen Werte alimentiir bedingt sein kénnen, wiihrend die nac! 
einer Nahrungspause von iiber 6 Stunden konstatierten al 
Karenzwerte (unter 0,07 %) zu bezeichnen sind. Bei der hie 
angedeuteten Technik erreichte das Blutzuckerniveau nach eine 
Zeit von ca. 17/2 Stunden ein Maximum von 0,135 %, wonac! 
die Kurve wieder sank und nach ungefihr 2 Stunden (80 
154 Min.) zur Ausgangslage zuriickgekehrt war. Diese Nor 
malkurve Rumpr's fiir gesunde Siiuglinge entspricht, wie oben 
erwihnt, gut der von Sraup nach Zufuhr von 20 ¢ Glykose 
= ungef. 0,3 g per kg Kérpergewicht bei Erwachsenen erhaltenen. 
Rumer meint deshalb, dass Siiuglinge eine gréssere Fiihigkeit 
besitzen, Kohlenhydrate zu assimilieren als Erwachsene. Er 
fiigt hinzu: »Bei gleich grosser Belastung mit Dextrose steigt 
der Blutzucker héher und hilt sich umso hoher, je iilter das 
Individuum ist». Es scheint mir indes, dass es noch andere 
Erklirungsméglichkeiten als die von Rumpr angenommene fiir 
das an sich sehr bemerkenswerte Verbalten gibt, dass man 
bei der in Rede stehenden Versuchsanordnung Siiuglingen ca. 
4 mal so viel Glykose per kg Koérpergewicht geben muss als 
Erwachsenen, um ungef. den gleichen Effekt auf die Blutzuk 
kerkurve zu erzielen. Der erhobene Befund betrifft jedoch 
eigentlich. die exogene Blutzuckerregulierung, hat aber nur 


STUDIEN UBER DIE BLUTZUCKERREGULIERUNG 29 


einen mittelbaren Zusammenhang mit der eigentlichen Nutz- 
hbarmachung der zugefiihrten Kohlenhydrate durch den Orga- 
nismus. 

Beremark fand bei der Untersuchung von 3 Siiuglingen 
nach Belastung mit Glykose in einer Menge von 2—4g Gly- 

ose per kg Koérpergewicht eine Steigerung des Blutzuckerge- 
haltes bis zu 0,135 % nach 1—1'/2 Stunden. Die Normallage 
war nach 2 Stunden wieder erreicht. 

Goérzky gab 2—3g¢ Glykose per kg Koérpergewicht und 
fand eine Steigerung bis zu 0,200 % nach '/2—1 Stunde. Die 
Liinge der Kurve erstreckte sich auf ungef. 2 Stunden. 

Moewirz fand bei Versuchen an einem Kinde, dass 4 ¢ 
Gilykose per kg Ké6rpergewicht nach '/2: Stunde einen Maxi- 
malwert von 0,134 % gaben. Nach 2 Stunden hatte der Wert 
wieder die Norm erveicht. 

Es ist oben erwiihnt, dass Fioop, der Kindern unter 
i4 Tage 3g Glykose per kg Koérpergewicht gab, dabei fand, 
dass das Maximum der Blutzuckerkurve in 12 untersuchten 
Fiillen nach 16—21 Minuten erreicht wurde, und dass die 
Kurve nach 50 Min. wieder ibren urspriinglichen Wert er- 
reichte. Die Blutzuckersteigerung betrug etwa 40 % des Niich- 
ternwertes. 


Aus dieser Zusammenstellung von Angaben iiber die gly- 
kiimische Reaktion gesunder Siiuglinge auf Zufuhr von 1,3— 


4g Glykose per kg Koérpergewicht scheint hervorzugehen, dass 
die angefiihrten Mengen regelmiissig deutlichen Ausschlag in 
einer Kurve geben, die in Bezug auf den Zeitpunkt des Maxi- 
mums (gewéhnlich nach '/2—1 Stunde), dessen Hohe (ungef 
0,13 %) und die Liinge der Kurve (ungef. 2 Stunden) gut mit 
der durch Sravs’s Funktionsprobe an Erwachsenen erhaltenen 
Kurve verglichen werden kann. Das Material, an dem die 
Untersuchungen ausgefiihrt wurden, ist jedoch so klein, dass 
es beim Studium der pathologischen Blutzuckerkurven von 
Siuglingen auf grosse Schwierigkeiten stésst, die Details zu 
beurteilen, weil die Variationen im normalen Kurvenverlauf 
nicht als hinreichend bekannt betrachtet werden kénnen. 

Die Versuchsanordnung, die Rumrr in seiner Arbeit vom 
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Jahre 1924 angab, diirfte die beste zur Untersuchung der gly 
kiimischen Reaktion an Siuglingen sein, einerseits weil sein: 
Beobachtungen auf ein rel. grosses Untersuchungsmaterial aut 
baut, und anderseits, weil er seine Versuchsdosis von Glykos 
besonders nach dem Gesichtspunkt ausgewihlt hat, dass es di 
kleinste ist, die eine regelmiissige, bei den verschiedenen Fii! 
len gleichartige Steigerung des Blutzuckers gibt. Nachgepriif’ 
ist die Untersuchung Rumpr’s meines Wissens bisher nicht. 

Keine der oben genannten Untersuchungen nimmt Riick 
sicht auf die Supposition von Nremany, nach der die Fiihig 
keit des Organismus, sich Kohlenhydrate im, allgemeinen zu 
nutze zu machen, und der Umstand, ob das Kind gerade in 
einer starken Gewichtszunahme begriffen war oder nicht, einen 
starken Einfluss auf die alimentiire Blutzuckerkurve ausiiben. 
Kine Beriicksichtigung dieser Punkte kénnte aber vielleicht 
nicht nur in die exogene Blutzuckerregulierung des Siiuglings 
sondern auch in den Haushalt des endogenen Zuckers einen 
tieferen Einblick gewiihren. 

Von besonderem Interesse ist es, die Untersuchung von 
Mertz und Romineer iiber die glykiimische Reaktion bei Siiug 
lingen im Lichte der Glykosebelastungsversuche zu studieren, 
die Karen Marie Hansen an Erwachsenen angestellt hat. 
Sie fand, dass Erwachsene nach einer Belastung mit 60—80 ¢ 
Glykose Blutzuckerkurven-Maxima zeigten, die nicht hdher als 
0,180 % lagen. Das Verhalten blieb selbst bei Verabreichung 
sehr grosser Totaldosen, z. B. 400 g, das gleiche. Mertz und 
Romineer haben unter ihren Versuchskindern 8 gesunde Siiug 
linge, die sehr grosse Glykosedosen, 4—14 ¢ per kg Ko6rper- 
gewicht, bekamen. Die Befunde an diesen Kindern sind nach 
stehend (Tab. III) aus den Tabellen Nr. V und VI a der Ver 
fasser (Arch. f. Kinderheilk., Bd. 69, S. 90 u. 92, 1921) zu 
sammengestellt. 

Bei Betrachtung der hierbei erreichten Kurvenmaxima 
findet man, dass 4 von den 8 Kindern eine Hyperglykiimie 
von mehr als 0,200 % und 2 Kinder eine solche iiber 0,250 % 
bekamen. Der héchste Wert war 0,295 %. Wie aus der Ta- 
belle hervorgeht, liegen nicht nur die Kurvenmaxima in diesen 
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Tab. IIT. 


Glykose in Niichtern- Blutzuckergehalt in % nach 


Krp. Gew. | "/2 Std. 1 Std. |1'/2 Std.| 3 Std. 
I 


Via 0,089 0,147 0,166 0,127 | 0,051 
0,085 0,292 0,295 0,226 0,059 
0,080 0,208 0,154 0,132 =| 
0,088 0,170 0,158 0,115 | 0,096 


0,060 0,172 0,188 0,106 0,098 


1 
2 


ib. V nr. 2! 0,080 0,201 0,252 0,261 


0,068 0,158 0,126 0,129 0,068 


0,081 0,196 =| O01 0,158 0,108 


4 Fillen auffallend hoch, sondern man findet bei 3 von ihnen 
ein auffallend hoch gelegenes Plateau in der Zeit von '/2 bis 
1'/2 Stunden nach der Zuckerzufuhr. Diese Versuchsresultate 
scheinen mir berechtigte Zweifel daran zu erwecken, dass der 
Siiuglingsorganismus ein ebensogut entwickeltes Vermégen zur 
Fortschaffung des Zuckeriiberflusses aus dem Blute (Hansens 
Akzelerationsvermégen») besiisse, wie man es bei Erwachsenen 
findet. Vor allem driingt sich die Frage auf, ob das Insulin- 
produktionsvermégen des Siiuglings mit dem des Erwachsenen 
auf gleichem Niveau steht. 


b. Eigene Untersuchung. 


Die Zufuhr von Glykose geschah in allen untersuchten 
21 Fiillen nach einer Karenzzeit von 5 Stunden und durch 
die Magensonde. Nihere Details iiber Alter, Gewicht, Erniih- 
rungsweise, Gewichtszunahme und Stuhl der Kinder gehen 
aus Tab. IV hervor. Die Anzahl der Stiihle per 24 Stunden, 
die in der Tabelle fiir jeden Fall angegeben ist, bezieht sich 
auf die letzten 8 Tage vor der Probenentnahme. Die Zeit- 
intervalle zwischen den Probenentnahmen gehen aus der Ta- 
belle hervor. Als Glykose verwendete ich »Saccharum uvarum 
technicum», das 10% Wasser enthielt; die Versuchsdosis be- 
trug in jedem Fall 1,3 g reine Glykose per kg Koérpergewicht 
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Anz. d. 

Nr. Name, Alter, Gewicht Ernihrung | Gewiehts- sntionsg. gel 
| |zunahme | per 24 

Std. 

| 

1 M. K., 10 Mon., 8560 g | Brustkind miissig 1—2 


2 | B. M.,, » 66550 | » stark 1—2 


3 mB. F., 5 » 5900 » | » miissig 2—3 


» 6750 » 


4380 » 


8 B G&., 3 » 4560 » » 1 


9 1 2500 » » stillst. 1—2 
= 
10 K.GP, 5 6 000 & 1 
11 5200 » | » » 1—3 
: | % Mileh | 
| 13 | M. BM, » 4800» 1 
‘ Milech 
» » | » 
2/ 
15 § 4? 5 940 % Zucker| stark 2 
| 
146 |S. N., 5180 » | » » 1—2 
: 1 » | Mileh | ™ssig 1 
is |S, 3600 » | » 
= 
19 L. G. J 46860 > | Buttermehl- 
20 |O.H.J., 2%/4> 4260 » | » 1—2 
4280 > , Brust 1 


+%/s Milch 


‘ah T 
Ka g 
n 
| | 

5 |. M.S, » 56580» | » » 

6 | RV, 2 » 3600>| » » 1 

7 1a. J, 2 | » | stark 1 


Gly 
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Blutzuckergehalt in % 


wich. | Bach 
3/4 1 | 1% | 2 3 4 
Ww. Std. Std. Std. Std. Std. Std. Std. Std. 
| 

3 0,088 0,120 | 0,131 | 0,110 0,108 _ 0,108 | 0,078 | 0,080 
0,162 0,142 0,137 0,113 | 0,094 re 
0,005 | 0,120 | O48 | 0,146 — | 0,004 | 0,000 | 0,087 
0,130 | 0,130 0,123 0,090 0,100 

0,077 0,090 | 0.146 - 0,122 | 0,094 

0,093 yo em 0,077 | 0,091 | 0,081 

0,1 ‘one 0,098 ane 0,080 | 0,088 | 0,087 

0,147 | om 0,155 eum 0,088 hows 0,087 

0,079 0,001 "0,006 | 0,111 0,101 -- 0,096 | 0,088 | 0,070 

0,00 | | 0,0 | O07 | O07 | — | 0,000 | — | Owe 
om ‘om 0,107 | 0,088 | 0,075 

0,080 _ 0,127 0,128 0,087 0,088 0,097 | 0,081 | 0,076 
“0,000 | — | | 0,55 | | 0,182 | 0,0 | 007s | 0,008 
0,079 — 0,093 0,117 0.135 ase 0,092 | 0,087 | 0,085 

ane 0,110 om 0,078 | 0,082 

ems em | 0,180 am 0,078 om 
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in 10 %iger Wasserlésung. Nennenswertes Erbrechen gelegent- 
lich der Zuckerzufuhr wurde bei den 21 hier in Rede stehen- 
den Kindern nicht beobachtet. Jeder einzelne Blutzuckerwert 
in der Tabelle stellt den Durchschnittswert von 2 Bestim- 
mungen dar; war der Unterschied zwischen den beiden Dop- 
pelwerten grésser als 0,005 %, so wurde das Resultat nicht in 
die Tabelle aufgenommen. 

Die hier angestellten Versuche bestiitigen die Angabe 
Rumpr’s, dass die alimentiire Blutzuckerkurve, die nach Zufuhr 


4 Stund. 


Aus Tab. 4 erhaltene Durchschnittsblutzuckerkurve. 
—-—-— Die stiirkste glykimische Reaktion und 
die schwiichste » » aus derselben Tabelle. 


von 1,3 g Glykose per kg Kérpergewicht per os bei gesunden 
Siuglingen erhalten wird, in Bezug auf die Gesetzmiissigkeit des 
Verlaufs (die Schnelligkeit, mit welcher der Anstieg vorsichgeht, 
dessen Hohe und Bestindigkeit) gut mit der Kurve iiberein- 
stimmt, die man auf Zufuhr von 20 g Glykose (= ungef. 0,3 ¢ 
per kg Koérpergewicht) bei Erwachsenen erhilt. Das Resultat 
der Tab. IV ist graphisch in Fig. 1 dargestellt. Hieraus geht 
hervor, dass die Blutzuckerkurve bet gesunden Sduglingen nach 
peroraler Zufuhr von 1,3 g Glykose per kg Kérpergewicht im 
Durchschnitt binnen 3 Stunden nach der Zuckerzufuhr wieder 
thre Ausgangslage erretcht. Die Maximalhihe wurde in der aus- 


0,16 
/\ 
0,15 / 
0,14 
| 
0,18 
0,12 
0,11 
0,10 
0,09 
0,08 
1 2 3 
Fig. 1. 
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yefiihrten Untersuchung durschschnittlich nach */2—1 Stunde 
erreicht und lag im Mittel bet 0,123%. Die Verhdltniszahl 
vischen Maximal- und Niichternwert war im Durchschnitt 1,54. 
‘um Vergleich mag erwihnt sein, dass DuzAr und Henscu 
yur Ziffer 1,46 kamen; sie gaben indes 3 g Glykose per kg 
‘érpergewicht und untersuchten nur 4 Fille. Rumpr fand 
Lei seinen fihnlichen Versuchen mit 1,3 g Glykose per kg Kor- 
pergewicht im Durchschnitt eine Steigerung des Blutzuckers 
if 0,130 % und eine Dauer der Steigerung von ca. 2 Stunden. 

Niemann beobachtete, dass die Kinder, welche gerade in 
tarker Gewichtszunahme begriffen waren, besonders niedrige 
elimentire Blutzuckerwerte zeigten, und deutete diese Tatsache 
so, dass diese Kinder in ungewoéhnlich hohem Grade Glyko- 
cen aufspeicherten. Das hier vorgelegte Material hat indes 
keine Stiitze fiir eine solche Annahme gegeben, indem mehrere 
der Kinder, die besonders stark an Gewicht zunahmen, eine sehr 
hohe glykdmische Kurve zeigten. 

Nur in vereinzelten Fillen kommt es vor, dass auch re- 
lativ grosse Dosen Glykose bei symptomfreien Siiuglingen den 
Blutzucker nur unbedeutend oder gar nicht erhéhen. Nir- 
maNnN hat 3 soleher Fille beschrieben; er hatte dabei die in- 
teressante Beobachtung gemacht, dass Zusatz eines zweiten 
Kohlenhydrats (Mehl) in diesen Fillen eine bedeutend stiirkere 
Steigerung des Blutzuckers bewirkte als Zufuhr eines Kohlen- 
hydrats allein. Da auch ich iiber einen solchen eigenartigen, 
schwererklirlichen Fall verfiige, will ich ihn in diesem Zusam- 
menhange kurz erwihnen. Es handelte sich um ein 2 Monate 
altes Midchen, Brustkind, dessen Gewicht bei der Geburt 
3800 g betrug; zur Zeit der Untersuchung was das Gewicht 


4380 g. In den letzten 2 Wochen hatte das Kind zusammen 
ca. 300 g zugenommen. Die an ihm ausgefiihrten Versuche 
sind in Tab. V zusammengestellt. 

A priori wiirde man natiirlich nicht erwartet haben, dass 
die Blutzuckerkurven auf den Zusatz des relativ schwer resor- 
bierbaren Mehls in den Versuchen Nr. 2 und 4 héher werden 
wiirden als in den beiden anderen Versuchen. Nach diesem 


Versuchsergebnis muss man in diesem Falle offenbar eine spe- 
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zifische Einwirkung des Mehles auf die Blutzuckerregulierung 
oder méglicherweise auf die Resorption aus dem Darm an 
nehmen. 


Blutzucker in % nach 

| Zugefiihrte | 

Nr. Kohlen- | 
| hydrate 


g Glykose| 
1 \Gin 100 Was-| 0,108 | 0,080 


ser) 


5 | 1 
K Std. | Std. Std. | 
|Karenz 


Glykose in g 
per kg Korp.- 


g Glykose 
2g Wei- 0,120 | 0,095 | | 0,075 


zenmehl 


3 |20 g Glykose 0,098 | 0,089 0,080 | 0,087 


8 g Glykose | | 
4 \u. 2 g Wei- 5 | 0,120 | 0,180 | 0,122 | 0,092 | 0,095 | 0,098 


zenmehl 


Zum Studium der sogen. Fortschaffungsakzeleration (Han 
SEN) wurde ausser den hier geschilderten Untersuchungen eine 
Serie von Glykosebelastungsproben mit grossen Glykosedosen 
gemacht. 

Das Untersuchungsmaterial bestand aus 14 symptomfreien 
Saiuglingen im Alter von 3—11 Monaten. Die Kinder be- 
kamen — nach einer Karenzzeit von 5 Stunden — per keg 
Kérpergewicht eine Menge von 4—7 g Glykose in ca. 100 cem 
Wasser per os mittels Magensonde. In keinem der unter 
suchten Fille war die Zahl der Stiihle in den letzten 4 
Tagen grésser gewesen als 2 per 24 Stunden. In Tab. VI 
findet man, dass das Blutzuckerniveau bei 7 der 14 Fiille 
iiber 0,180 % stieg. Bei 3 von den Fiillen (Nr. 1, 5 und 13) 
war die Steigerung betrichtlich, mit den Maximalwerten von 
0,221, 0,242 und 0,207 % nach einer Zufuhr von 6, resp. 5 u. 5¢ 
Glykose per kg K6rpergewicht. Man sieht, dass die Blut 


Tab. V. 
Std. 
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zuckerkurve auch in diesen 3 Fiillen nach ca. 3 Stunden wie- 
der ihre normale Lage erreicht hat. 

Wie aus der Tabelle ersichtlich ist, wurde der Blutzucker in 
ler Mehrzahil der Fille durch eine Zeit von 2—3 Stunden 
nach Beginn des Versuches jede Viertelstunde untersucht, um 
lie hypoglykiimische Phase beobachten zu kénnen (siehe be- 
conders die Fille Nr. 1, 3, 5, 7, 8, 13 und 14). In diesen 
etzt untersuchten Fiillen zum mindesten zeigte sich die hy- 
»oglykiimische Phase nur unsicher angedeutet und auffallend 
nbedeutend, wenn man bedenkt, welche grossen Dosen von 
(ilykose hier gegeben wurden. 

Das hier vorgelegte Material ist zu klein, um ein sicheres 
llgemeines Urteil iiber die »Fortschaffungsakzeleration» bei 
gesunden Siuglingen und iiber die hypoglykiimische Phase 
nach peroraler Zufuhr von sehr grossen Glykosedosen zu er- 
lauben, die Untersuchung gibt aber doch gewisse Anhalts- 
punkte zur Beurteilung der angedeuteten Fragen, Anhalts- 
punkte, die jedenfalls fiir die im nachstehenden folgende Er- 
érterung iiber die exogene Blutzuckerregulierung bei gesunden 
Siuglingen und bei solchen mit exsudativer Diathese von Nut- 
zen sind. Zusammenfassend diirfte man die Resultate der 
vorgelegten Untersuchung als starke Stitze fiir die Annahme 
hezeichnen kénnen, dass die Insulinproduktion, die nach perora- 
ler Verabreichung sehr grosser Glykosedosen bet gesunden Sdug- 
lingen im Alter von 3—11 Monaten ausgelist wird, meist gut 
mit derjenigen verglecchbar ist, die man unter analogen Verhdlt- 
nissen bet Erwachsenen erhalt. In 3 von den 14 untersuchten 
Fallen wurde jedoch beobachtet, dass die Blutzuckersteigerung 
nach peroraler Verabreichung so grosser Glykosedosen an gesunde 
Sduglinge auffallend stark war im Vergleich zu dem gewéhnlich 
bet Erwachsenen gefundenen Verhalten, und ferner war die »hy- 
poglykdmische Phase» in allen untersuchten Fallen nur ange- 
deutet. 
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Nr. 


Name, Alter, Gewicht 


Niichtern-| 


Wert 


Std. 


Std. 


5/4 Std. 


2 


w 


| 
B. W., 5'/4 Mon., 4 970 g,| 
6 g Glykose p. kg Kew. 


B. 8., 11 Mon., 9000 g, 
5 g Glykose p. kg Kgw. 
O. H. J., 4 Mon., 5000 g. 
4 g Glykose p. kg Kgw. | 
L. L., 3'/2 Mon., 4 260 g, | 
6 g Glykose p. kg Kgw. | 
-|- 
A. V. H., 6 Mon., 5 000 g,| 
5 g Glykose p. kg Kgw. | 
M. S., 11 Mon., 13000 g, | 
5 g Glykose p. kg Kgw. 


M. H., 4'/2 Mon.. 5 200 g, 


6 g Glykose p. kg Kgw. 


| 
| 


B. H., Mon., 4700 
7 g Glykose p. kg Ggw. 


N. A. A., Mon., 5 100g,| 
4 g Glykose p. kg Kgw. 


G. G., 3 Mon., 4000 g, 
5 g Glykose p. kg Kgw. 
B. T., 3 Mon., 3 600 g, 
5 g Glykose p. kg Kgw. 


A. S., 4/4 Mon., 5 200 g, 
4 g Glykose p. kg Kgw. 


L. L., 7 Mon., 6 030 g, 
5 


g Glykose p. kg Kgw. 


O. L., 7. Mon., 5090 g, 
5 g Glykose p. kg Kgw. 


0,089 


0,096 
0,080 
0,091 


0,081 


0,080 


0,082 


0,100 


0,084 | 


0,148 


0,181 


0,179 


0,178 


0,157 


0,189 


0,194 


0,188 


0,158 


0,178 


0,242 


0,165 


0,135 


0,158 


0,147 


0,182 


0,160 


0,175 


0,207 


0,181 


0,158 


0,200 


0.176 
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‘ab V 
Biut 

— 

| | | 

| — | | 0998 
| 4 — | | | 

| 
| 
6 | 0,180 0.141 
| 
| 
| | || 0146 | 0,173 0,128 ( 
| 10 0,087 | 0,170 | 0,185 Y | 0,171 ( 
| | 
| 
11 0,089 | 0,163 | 0,134 
| 


“i 


200 


zuckergehalt in % nach 


VI. 
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| | | | 
Std.| 2 Std. | 2 Std. | Std | Std. | 3 Std. [3 Std. | 4 Std. | 
| | | 
| | | 
0,159 0,126 0,090 0,089 | 0,086 | 0,082 0,089 0,087 | 
— ——-| 
0,148 0,138 0,120 | 0,109 0,102 0,109 0,102 | 
| 
— 0,074 0,084 0,074 | 0,081 0,086 0,098 0,090 
0,132 0,132 0,132 | 0,130 0,114 0,102 | 
_ 0,150 0,120 0,089 0,087 0,084 0,090 _ 
0,137 0,110 0,094 0,092 | 0,089 | 0,081 - 
0125 | 0,113 0,088 0,088 | 0,089 | 0,090 — 
0,115 0,095 0,084 0,086 | 0,084 | 0,09 | — 
0,125 | — | — | - 
| | 
— 
| | | | 
0,138 «=| 0,110 0,112 0,100 | 0,086 =| 0,088 | 0,085 
-- 0,121 0,102 | 0,085 0,087 | 0,083 |. 0,090 | 0,092 
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134 

158 

176 
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3. Die Blutzuckerkurve bei Sduglingen mit exsudativer Diathese. 
a) Geschichtliches. 


Die einzigen Verfasser, die dieser Frage Interesse gewid 
met haben, scheinen Mertz und RominGer zu sein. Oben is 
kurz erwihnt, dass diese Verff. in jedem ihrer 4 untersuchtei 
Fille von exsudativer Diathese eine auffallend hohe alimentiir 
Blutzuckerkurve fanden. In diesen Fillen wurden ca. 3 resp. 
8, 9und 15 g Glykose per kg Kérpergewicht gegeben, wobei 
sich Kurvenmaxima von 0,245 resp. 0,260, 0,291 und 0,309 % 
ergaben. Aus Tab. III geht indes hervor, dass dieselben Ver 
fasser bei gleichartigen Versuchen an 8 gesunden Siiuglingen 
in 4 Fillen eine Hyperglykiimie iiber 0,200 % erhielten, niim- 
lich 0,201 resp. 0,208, 0,261 und 0,295 %; dies bei Zufuhr von 
ca. 4,2 resp. 9, 8,5 und 14g Glykose per kg Kérpergewicht; die 
anderen 4 Kinder zeigten eine Hyperglykiimie von 0,153— 
0,188 %. Aus diesen Untersuchungen kann man offenbar iiber- 
haupt keinen Unterschied zwischen der Hohe der glykiimi- 
schen Reaktion bei gesunden Siiuglingen und solchen mit 
exsudativer Diathese herauslesen, weil die verschiedenen Gly- 
kosemengen einerseits keinen direkten Vergleich zwischen den 
Fallen untereinander gestatten, und weil anderseits nicht nur 
bei den mit exsudativer Diathese behafteten Siiuglingen, son- 
dern auch bei den gesunden exzessiv hohe Kurvenmaxima 
gefunden wurden. Dagegen zeigt die Untersuchung, dass 
grosse Glykosedosen bei peroraler Zufuhr den Blutzucker bei 
(gesunden und an exsudativer Diathese leidenden) Siiuglingen 
oft stirker erhéhen, als es bei Erwachsenen der Fall zu sein 
pflegt (vgl. meine Untersuchung iiber die glykiimische Reak- 
tion bei gesunden Siiuglingen nach Zufuhr grosser Glykose- 
dosen). Merrrz und Romineer, die in den 4 von ihnen un. 
tersuchten Fillen von exsudativer Diathese, wie erwihnt, eine 
starke alimentiire Blutzuckersteigung fanden, wollen die hohe 
Kurve so erkliren, dass die wahrscheinlich geschwollene Darm- 
schleimhaut mehr Zucker durchliesse als normal. Sie stiit- 
zen diese Behauptung auf ihre oben erwihnten Tanninver- 
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suche. Eine weitere Stiitze fiir ihre Ansicht sahen diese 
Verfasser im Verlauf der alimentiiren Blutzuckerkurve bei ei- 
1em Falle von Dyspepsie, in dem die glykiimische Reaktion 
hrer Ansicht nach stiirker war als normal. Es diirfte indes 
ehr fraglich sein, ob die glykiimische Reaktion nicht auch in 
lieseem Falle normal war, da das Kurvenmaximum nach Zu- 
uhr von 9 g Glykose per kg K6rpergewicht nicht hdher lag 
us 0,229 %. Als Vergleich mag angefiihrt werden, dass Merrz 
und Romineer unter ihren eigenen Versuchen an gesunden 
siuglingen einen Fall haben (siehe Tabelle III), wo der 
3lutzucker nach Zufuhr von 8,5 g Glykose per kg Korper- 
vewicht bis zu 0,261 % stieg. Mir scheint der Verlauf der 
Blutzuckerkurve beim Dyspepsiefalle im Gegenteil eher dafiir 
za sprechen, dass die Schwellung der Darmschleimhaut fiir 
die Zuckerresorption von untergeordneter Bedeutung ist. Hier- 
fiir spricht auch Nystén’s Befund, nach welchem der Blutzuk- 
ker bei Siiuglingsdyspepsie im ganzen grossen normal ist. Ich 
selbst habe 5 Siiuglingen mit starker Dyspepsie 4+ g¢ Glykose 
per kg K6érpergewicht peroral verabreicht, und in keinem die- 
ser 5 Fille stieg der Blutzucker darauf iiber 0,194 %. Schon 
hier mag gesagt sein, dass ich die Ansicht von DuzAr und 
Henscu teile, nach der eine eventuell vorhandene Steigerung 
der glykiimischen Reaktion bei exsudativer Diathese eher aus 
einer gestérten Leberfunktion zu erkliren ist als aus einer 
gestérten Darmresorption; im folgenden komme ich hierauf 
noch zuriick. Es gibt indes noch einen anderen Weg um zu 
ermitteln, ob die Darmresorption wirklich fiir das Auftreten 
der hohen alimentiiren Hyperglykimie bei exsudativer Diathese 
die Rolle spielt, die Mertz und Romineer ihr beimessen wol- 
len; die exogene Blutzuckerregulierung kann niimlich auch 
nach parenteraler Zuckerzufuhr untersucht werden. Dieser 
Versuch ist bei exsudativer Diathese noch nicht ausgefiihrt 
worden. 

Man kann aus dem Versuchsprotokoll von Mertz und 
RomineGeR auch kaum eine genaue Auffassung dariiber bekom- 
men, wie sich die Linge der alimentiiren Kurve-bei Versuchen 
an gesunden Kindern im Vergleich zu denen mit exsudativer 
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Diathese verhilt, besonders deshalb, weil in der Zeit von 1! 

bis 3 Stunden nach der Zuckerzufuhr keine Proben entnom 
men wurden; die Kurven scheinen indes auch bei exsudative» 
Fiillen binnen 3 Stunden auf das Normale zuriickgegange: 
zu sein. 

Schliesslich wire natiirlich zu bemerken, dass das Unter 
suchungsmaterial der Versuche von Mertz und Romineer vie 
za klein ist, um aus ihnen irgendein gesetzmiissiges Verhal 
ten der glykimischen Reaktion bei exsudativer Diathese z1 
erschliessen. 

Es ist allerdings keineswegs sichergestellt, dass die Lexi 
nER'sche Krankheit unter den Begriff exsudative Diathese sub 
summiert werden kann, aber in diesem Zusammenhang ist ein« 
Untersuchung von DvuzAr und Henscu iiber die alimentiir 
Kurve in 2 Fallen von Leiner'scher Krankheit doch von gros 
sem Interesse. Sie beobachteten in beiden Fallen ein abnorm 
hohes Kurvenmaximum (eine »Quote» iiber 2), das spiiter ein- 
trat als normal. Ausserdem fanden sie die Livulosetoleranz 
in beiden Fiillen gesenkt. Sie meinten aus diesem Grunde 
dass bei diesen beiden Fiillen von Lerner’scher Krankheit 
eine Leberfunktionsstérung vorliege. 

Andere Untersuchungen iiber die alimentiire Blutzucker 
kurve bei exsudativer Diathese habe ich in der Literatur nicht 
finden kénnen. Das Problem ist offenbar noch viel zu un- 
zureichend erértert; die Angaben, welche vorliegen, scheinen 
mir am ehesten dahin zu deuten, dass in Fiillen von exsuda- 
tiver Diathese wirklich eine Abweichung der exogenen Blut- 
zuckerkurve vom Normalen vorliegen wiirde. 

Eine systematische Untersuchung der Blutzuckerkurve bei 
exsudativer Diathese nach peroraler Zufuhr einer in den ver- 
schiedene Fiillen gleich grossen Kohlenhydratmenge per kg 
Kérpergewicht diirfte bisher noch nicht ausgefiihrt worden 
sein. Auch ist bei Siiuglingen mit exsudativer Diathese die 
glykiimische Reaktion nach so kleinen Glykosedosen, dass in 
den verschiedenen Fiillen gerade noch eine gleichartige und 
deutliche Blutzuckersteigerung auftritt, bisher noch nicht un- 
tersucht worden. Bei einer Untersuchung der angedeuteten 
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\rt muss in erster Linie diese Bedingung erfiillt sein, weil die 
jlutzuckersteigerung bei Zufuhr von kleinen Zuckerdosen kurz- 
lauernd und durch dichtaufeinanderfolgende Probenentnahmen 
ichter zu beurteilen wird, und weil die Blutzuckerkurve bei 
lieser Versuchsanordnung besonders empfindlich entsprechend 
ler Grésse der zugefiihrten Zuckerdosis reagiert. Besonders 
vichtig scheint mir indes die Verwendung der genannten, klei- 
1en Zuckerdosen vor allem deshalb zu sein, weil sie ungefihr 
den Zuckermengen entsprechen, die in der Brustmilch und in 
den meist verwendeten Kuhmilchmischungen enthalten sind; 
uf diese Weise wird die Untersuchung eine sozusagen »phy- 
siologische» Probe auf die exogene Blutzuckerregulierung bei 

diesen Siiuglingen. 


b) Eigene Untersuchung. 


In der hier vorliegenden Untersuchung wurden die Ver- 
suche im Hinblick auf die eben angefiihrten Umstiinde und zur 
Erméglichung eines direkten Vergleiches mit den Verhiltnissen 
bei den vorher untersuchten gesunden Siiuglingen genau in 
derselben Weise ausgefiihrt wie bei diesen. Nach 5stiindiger 
Karenzzeit wurde in allen Fillen 1,3 g Glykose in 10 %iger 
wiissriger Lésung per os gegeben, wonach der Blutzucker in 
den Zeitintervallen untersucht wurde, die in Tabelle VII er- 
sichtlich sind. Die Untersuchung betrifft 22 Siiuglinge mit 
exsudativer Diathese im Alter von 3 Wochen bis 11 Monaten 
sowie einen Fall von Erythrodermia desquamativa Leiner. Fall 
Nr. 4 ist nicht in die folgende Erérterung einbezogen worden, 
weil der exsudative Ausschlag hier sekundiirinfiziert war. Es 
ist ja von vielen Seiten gezeigt worden, dass eitrige Haut- 
affektionen oft an und fiir sich in Bezug auf den Blutzucker 
Abweichungen vom Normalen aufweisen. Wenn man also von 
diesem letztgenannten und dem Erythrodermiefalle absieht, so 
verbleiben 21 Fille, welchen die Untersuchung zuniichst gilt. 
Keines dieser Kinder hatte eine nennenswerte Diarrhoe; in 
der Kolonne der Tab. VII, welche die Uberschrift triigt: »An- 
zahl d. Stiithle per 24 Std.» beziehen sich die Angaben auf die 
Verhiiltnisse in einer Periode von mindestens 8 Tagen vor dem 
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Die exsudativ 

Gewichts- floreszenzen, 
zunahme deren Auftr 
ihre Art 


Name, Alter, Gewicht Ernihrung 


2/3 Mileh | Seit 6 Wochen 
13. 6 Mon., 6800 g 44 % Zucker, miissig  nereller trocke: 
schlag. 


2 Mon. Milc! 
trockene Aussi 
Armen und Py 


6 Mon. Milci 
trockene Aussi 
Armen und F: 


6 Wochen sta 

unbedeu- gegen Behand 
tend sistenter Mile 
Sekundirinfek 


1 Mon., fast 
S18 | trockene Auss: 
2/3 Milch » 2'/2 Mon., Milk 


unbedeu- | 1 Mon., fast ger 


Brustkind tend trockene Ausselilig 


2 Wochen, ¢a 
miissig | Kérperobertfliicl: 
| kene Ausschliie 
1 Woche, ? 3 der Ki 
perfliche, trocken. 


3 Mon., Starker (ine 
und Milchschorf. 
2 Mon., griésster Te 
der Kérperobertliche 
trocken. 


| Freie Diiit 


Milch | Gewichts- 
| +4% Zucker | stillstand 


<1 Woche, gener 
» | Freie Diit 
Urtikaria. 
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Et 
PT 
Nr. 
en, tiih 
r2 
Std 
| 
ST 
en 
horf 
3 |G. L., 11 » 9150 » | Freie Diit » igeal 1 
en 
| r, ge 
1 | M. F., 5 » 6520»  Brustkind 2 
5 |S E.H, 2 » 4270 » 
6 | BP. 5 » §360> chor 3 
1 » 36500 » 
Big 
3 Wochen, 3370 » —3 
10 | B. M., 9 Mon., 9000 » > 
A 


lage 


chischort 


nerell 


eh ilage 


der ki 


cken. 


cer (ne 


ort, 


sster Te 


pertlache 


generel 
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or- , 
isg. Blutzuckergehalt in % nach 
<a- 2 | 2 
| zl 1 1 3 1 1 1 
4 IE 1 1 */s 2 2*/2| 3 4 
‘td. |= Std. | Std. | Std. | Std. | Std. | Std. | Std. | Std. | Std. | Std. 
5 1,3 | 0,115 | 0,120 | 0,135 | 0,141 0,151 | 0,122 | 0,090 0,098 0,100 0,098 0,100 
| | | | 
| | | 
0,093 | 0,116 | 0,103 | 0,106 0,101 | 0,099 | 0,106 0,096 | 0,082/0,080 0,079 
| 
» 0,108 | 0,116 | 0,090 | 0,095 | 0,098 | 0,086 | 0,081 | 0,087 0,089|0,081 0,077 
0,129 | 0,137 | 0,139 | 0,140 0,141 | 0,140 | 0,134 | 0,129 | 0,114'0,108'0,093 
0,084 | 0,090 | 0,103 | 0,121 0,118 0,112 | 0,116 | 0,108 0,095)0,089 0,080 
}  » 0,081 | 0,088 | 0,091 | 0,109 0,098 | 0,093 | 0,088 0,087 0,083) - — 
0,100 | 0,154 | 0,159 | 0,160 0,159 0,150 | 0,143 0,119 0,075|0,079 0,078 
» 0,107 | 0,148 | 0,156 | 0,160 0,168 | 0,143 | 0,121 0,116 0,098 0,094 0,080 
» » 0,099 | 0,188 | 0,205 | 0,215 | 0,224 0,170 | 0,114 | 0,108 | 0,090'0,089 0,087 
| 
» 0,090 | 0,107 | 0,114 | 0,118 | 0,124 | 0,119 | 0,110 0,100 ; 0,090/0,087 0,085 
» 0,084 | 0,127 | 0,126 | 0,121 | 0,111 | 0,096 | 0,101 0,094 | 0,085,0,088 0,091 
| 
| | | 
» 0,104 | 0,180 0,150 | 0,164 | 0,180 | 0,137 | 0,122 0,T18 | 0,110/0,108 0,095 
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Die exsudati 

Gewichts- \floreszenzen, 
zunahme | deren Auft) 
ihre A 


Name, Alter, Gewicht Erniéhrung 


| 


1 Mon., fast 


B. O. E., 2 Mon., 4000 g__ Brustkind miissig trocken 


9 ’oche 
3500 » i 2 W oche n, | 
| rell, teilweise 


1 Woche, fast 
|} etwas nfssenc 


3 600 » 


1 Woche, fast 
etwas niissen 


3 600 » 


1 Mon., etwas 
an Armen, | 
im Gesicht. 


1 Woche, troci 
4010 » ea. den halb 
| per. 


Milch stark 1'/2 Mon., trocken, 
+4% Zucker) */2 Kérper. 


4590 » 


*/3 Milch 


7080 » +4% Zucker 


miissig | Mon., Milchscho 


| Gneis seit langem, 
|3 Wochen Ausschi; 
3510 » Brustkind an Armen und Beine 
sowie unbed. a. Runy 
| Trocken. 


|B. M.O., > 2600 » Erythrodermia des 
Leiner. 


Eine Woche so gut wi 
3700 » missig | generell, trocken. Au 
schlige. 
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Blutzuckergehalt in % rach 


| | 1 1 */s 2 2 é 4 
| Std. | Std. | Std. | Std. | Std. | Std. | Std. | Std. | Sta.| Sta. 


in g 
per kg 
per-Gewicht 


| | 
0,098 0,113 0,115 | 0,113 | 0,107 0,083 | 0,080 | 0,080|0,082 0,072 


| | | | 
0,121 0,138 | 0,180 | 0,128 | 0,120 | 0,114 | 0,093 0,095}0,095 |0,089 


0,099 | 0,119 0,137 | 0,155 | 0,153 | 0,099 | 0,075 | 0,070 | 0,079|0,088, — 
| 


0,108 | 0,163 0,171 | 0,181 | 0,160 | 0,097 | 0,080 | 0,093 | 0,102) — 


0,090 


0,093 | 0,092 0,090 — | 0,094 


0,124 | 0,086 0,090 + — | 0,093 | 0,096 


chsehor | 0,092 | 0,137 | 0,138 | 0,125 | 0,112 | 0,100 | 0,095 | — | 0,091! — (0,090 


0,083 | 0,104 | 0,107 | 0,098 — | 0,090 | 0,089 | 0,091'0,087 |0,086 
| | | 


| H | | | 
0,098 | 0,112 | 0,129 | 0,123 | 0,112 | 0,087 | 0,087 | 0,089 | 0 ,085!0,088 0, a 


| 0,182 | 0, 0,188 | 0,172 | 0,198 | 0,173 | 0,109 —|- | 
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Versuche. In den beiden letzten Tagen hatte keines der Kinde» 
mehr als 2 Entleerungen per 24 Stunden gehabt. Es lieg 
demnach kein Grund vor anzunehmen, dass die Darmschleim 
haut in irgend einem der Fille bei Beginn der Versuche nen 
nenswert irritiert oder geschwollen, und dass die Zuckerresor 
tion aus dem Darm dadurch abnorm gewesen wiire. 

Bei Untersuchung der glykiimischen Reaktion an 21 % 
sunden Siuglingen (Tab. IV) lag der héchste Maximalwert i 
den hierbei gefundenen Blutzuckerkurven bei 0,162 %. He 
vorgehoben sei, dass das genannte Maximum bei der zuletz 
besprochenen Untersuchung von 21 mit exsudativer Diathes 
behafteten Siiuglingen in 5 Fiillen iiberschritten wurde, un: 
dass es sich in all diesen 5 Fillen um Kinder handelte, dere 
Hautausschlag erst 2 Wochen oder darunter bestanden hatt: 
Der héchste Wert war 0,224 %, eine sehr hohe Ziffer nach eine 
so kleinen Glykosedosis wie 1,3 g per kg Koérpergewicht. In 
diesem Falle war die Verhiltniszahl zwischen dem Maxim:l 
wert und dem Niichternwert = 2,3. Bei normalen Siinglinge: 
diirfte diese Quote, wie oben erwihnt, bei ungef. 1,5 liegen 

Nach dem Resultat der weiter oben geschilderten Unter 
suchung iiber den Niichternwert des Blutznckers bei exsudativer 
Diathese und in Anbetracht der eben berichteten Beobachtun 
gen, die zeigten, dass die Blutzuckersteigerung in frischei 
Fallen von exsudativem Hautausschlag aussergewoéhnlich stark 
war, bot es besonderes Interesse, die untersuchten Fiille in 
solche aufzuteilen, bei welchen der Ausschlag erst seit 2 
Wochen oder kiirzere Zeit vorhanden war, und in solche, bei 
welchen die exsudativen Hauteffloreszenzen liingere Zeit be 
standen hatten, um dann die beiden Durchschnittsblutzucker 
kurven mit einander und mit der entsprechenden Kurve fiir 
gesunde Siiuglinge zu vergleichen. Diese 3 Kurven wurden in 
Fig. 2 zasammengestellt. Die »frischen» Fille in Tab. VII 
waren 8 an der Zahl (Nr. 8, 9, 12, 14, 15, 16, 18, 23) und 
die »alten» Fille 13. 

Bei diesen 3 Versuchsserien waren, wie gesagt, immer je 
1,3 g Glykose per kg Kérpergewicht peroral verabreicht worden. 

Bei Betrachtung von Fg. 2 sieht man, dass die Blut 
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-uckerkurve bet gesunden Sduglingen und solchen mit exsudativer 
Diathese, deren Ausschlag ldnger als 2 Wochen besteht, ungefahr 
vleich verlduft. Bet solchen Sduglingen mit exsudativer Dia- 
these dagegen, bet denen der Ausschlag erst seit kiirzerer Zeit 
cls 2 Wochen bestand, liegt die Durchschnittskurve hiher, mit 
einem Maximum von ca. 0,16 %; die Ldnge der Kurve nimmt 
cher in der Regel nicht zu, indem der Niichternwert des Blut- 
zuckers gewohnlich nach 2—3 Stunden wieder erreicht ist. Bet 
Sduglingen mit exsudativer Diathese erreicht die alimentdre Blut- 
-uckerkurve wie bei gesunden thr Maximum nach ca. */2—1 Stunde. 

% 

0,16 

0,15 

0,14 

0,13 
0127 ~ 


0,10 4 


~ 


0,09 
| 


0,08! 


4 Stund. 
Fig. 2. 
Durehschnittsblutzuckerkurve gesunder Siiuglinge (aus Fig. 1). 
» »frischer» Fiille von exsudativer 
Diathese. 
»alter» 
Diathese. 


Ebenso wie bet gesunden, konnte auch bet den untersuchten 
Sduglingen mit exsudativer Diathese nicht beobachtet werden, 
dass der Verlauf der Blutzuckerkurve verschieden ware, je nach- 
dem, ob die Kinder sich gerade in starker oder unbedeutender 
Gewichtszunahme befanden; Niemann’s diesbeziigliche Annahme 
konnte also nicht bestiitigt werden. 

Ein gewisses Interesse hiitte es vielleicht haben kénnen, 
die Blutzuckerkurven von Siiuglingen mit exsudativer Diathese 
auch nach peroraler Zufuhr von grossen Glykosedosen zu un- 
tersuchen, analog mit der oben beschriebenen Untersuchung 


4—28152. Acta pediatrica. Vol. VII. Supplementum III. 
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an gesunden Siuglingen. Da mir eine solche Untersuchung 
indes nicht von essentieller Bedeutung fiir die Erkliirung der 
in dieser Arbeit erhobenen Befunde iiber die Blutzuckerregu 
lierung bei exsudativer Diathese zu sein schien, habe ich jetzt 
kein umfassenderes Material zur Beleuchtung der diesbeziig- 
lichen Verhiltnisse gesammelt. Ich verfiige indes iiber 3 Fiille 
mit »frischen» exsudativen Hautausschliigen, wo grosse, per 
orale Glykosedosen gegeben wurden, und ich will hier kurz 
iiber dieselben berichten. In allen 3 Fiillen (Tab. VIII 
wurden nach einer Karenzperiode von 5 Stunden per kg Kér 
pergewicht 6 g Glykose per os gegeben. 


Tab. VIII. 


Blutsucker i in nach 
Name, Alter, Gewicht, 
Ausschlag, Glykosedosis 2| le | | }1'/2| 2 3 | 
7, |Std./Std.| Std.| Std.| Std.) Std. Std.|Std. s 


| 


| B. O., 2 Mon. alt. Gew. 
| 3520 g, A usschlag iiber ea. 
| den halben Kérper seit 2 0 ,100/0, 176 0,207 (0,188 0,208; — |0,091 0,086 0,091 |0,093 0,000 


| Wochen. 6 g Glykose per 
Kérp.-Gew. per os. 


<A. L. A., 2 Mon. alt. 
Gew. 3700 g, fast gene- 

| rell. trock. Ausschliige seit |0,182) — — |0,242 0,280 |0,286 |0,214 0,161 |0,159 |0,136 0,128 

| 1 Woche. 6 g Glykose per | 

ke Kérp.-Gew., per os. 

S. G. A., 2 Mon. alt. 

Gew. 4180 g, fast gene- | 

rell. Ausschlag seit 6 Ta- |0, 1050, 161} 198 0,207 |0,133 |0,126 (0, 128 |0,116 |0,106 0,108 — 
| gen, 6 g Glykose per kg | 

-Gew., per os. 


Wie aus der Tabelle hervorgeht, stieg der Blutzucker in 
allen 3 Fillen auf sehr hohe Werte, die mit den 3 héchsten 
bei den vorher untersuchten 14 gesunden Siuglingen (Tab. VI) 
vergleichbar sind. Wichtiger dirfte es sein, in Erinnerung zu 
behalten, dass das Blutzuckerniveau in einer Zeit von 3 Stun- 
den wieder auf seinen Ausgangswert sank, was dafiir spricht, 
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dass die Insulinproduktion in diesen frischen Fallen von exsuda- 
tiven Hautausschlagen gut mit der bet gesunden Individuen tiber- 
instimmt. Diese Beobachtung ist von Bedeutung fiir die spii- 
tere Erérterung der Befunde iiber die Blutzuckerregulierung 
bei exsudativer Diathese. 


'V. Die Blutzuckerkurve nach subkutaner Glykosezufuhr bei 
gesunden Sduglingen und solchen mit exsudativer Diathese. 


Friher ausgeflihrte Untersuchung bei gesunden Sduglingen. 


An und fiir sich ist es natiirlich wiinschenswert, bei Un- 
tersuchung der exogenen Blutzuckerregulierung den Zucker 
parenteral zuzufiihren, da ja auf diese Weise die Resorption 
aus dem Magen-Darmkanal ausser Betracht gelassen werden 
kann. Von ganz besonders grossem Wert diirfte das Studium 
der glykiimischen Reaktion nach parenteraler Zuckerzufuhr bei 
exsudativer Diathese sein, weil man ja angenommen hat, dass 
die Darmresorption bei diesen Siiuglingen derart sei, dass sie 
Abweichungen vom normalen Verlauf der alimentiiren Blut- 
zuckerkurve mitsichbringe (Mertz und Rom1nceEr). 

Der einzige, der systematisch versucht hat, zu einem Ur- 
teil iiber die exogene Blutzuckerregulierung nach subkutaner 
Zufuhr von Glykose bei gesunden Siuglingen zu kommen, 
scheint Rumprr zu sein. Er fand, dass subkutane Injektion in 
einer Menge von 0,2—0,4 g Glykose per kg Koérpergewicht in 
10 %iger wissriger Lésung bei gesunden Siiuglingen eine 
Steigerung des Blutzuckers bewirkte, die ungefiihr ebenso stark 
war wie die, welche man bei peroraler Verabreichung 10 % iger 
Glykoselésung in einer Menge von ca. 1,3 g Glykose per kg 
Kérpergewicht erhilt. Eine Angabe dariiber, in wie vielen 
Fillen soleche Zuckerinjektionen ausgefiihrt wurden, habe 
ich in der in Rede stehenden Arbeit Rumpr’s (Jahrbuch f. 
Kinderheilk. Bd. 55, S. 321, 1924) nicht finden kénnen. Er 
berichtet indes iiber folgende Resultate: Im Durchschnitt 
betrug bei einem ‘Niichternwert’ von 0,075 % bei einer Be- 
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lastung mit 0,3 g Dextrose pro Kilogramm Kérpergewicht 
der Anstieg 0,028 % nach 8 Minuten. Die Dauer betruy 
80 Minuten. Uber diese Untersuchungsmethode schreibi 
Rumer: »Der Zucker wird nicht durch die Nieren ausgeschie 
den und ruft eine ihnliche glykiimische Reaktion hervor wi 
der per os zugefiihrte Zucker, mit dem Unterschied, dass de: 
Anstieg viel rascher erfolgt. Die Hohe und der Abfall weise: 
keine wesentlichen Differenzen auf. Wir bezeichnen die sub 
kutane Injektion von Dextrose als die Methode der Wahl zw 
Priifung der glykimischen Reaktion.» Rumpr hat leider nich: 
im Detail das aus den oben erwiihnten Versuchen gewonnen 
Ziffernmaterial vorgelegt, auf das er seine eben zitierte Ansicht 
stiitzt, ein Material, aus dem wahrscheinlich wertvolle Auf 
schliisse iiber die Gesetzmiissigkeit der Blutzuckersteigerune 
nach subkutaner Glykosezufuhr zu entnehmen wiiren. Unte: 
diesen Umstiinden erachtete ich es fiir notwendig, eine Nach 
prifung mit der von Rumpr angegebenen Technik an gesunden 
Siiuglingen vorzunehmen. Besonders im Gedanken an eventuel!| 
vorhandene Variationen betreffs der Unterhautresorption ist es 
von Interesse, die Art der glykiimischen Reaktion bei Siiug- 


lingen etwas verschiedener Typen zu vergleichen; bei solchen, 
die ein fiir ihr Alter relativ niedriges Koérpergewicht haben, 
und bei anderen mit hohem Gewicht; bei Kindern mit resp. 
ohne ausgesprochenem pastésem Habitus. Erst nachdem eine 
derartige Untersuchung ausgefiihrt ist, kann das Verhalten der 
Siiuglinge mit exsudativer Diathese bei der gleichen Probe 


beurteilt werden. 


2. Eigene Untersuchung gesunder Sduglinge. 


Das Untersuchungsmaterial bestand aus 10 symptomfreien 
Siiuglingen im Alter von 1'/s—7 Monaten. Wie aus Zab. 1X 
hervorgeht, wurden die Kinder so ausgewiihlt, dass mehrere 
unter ihnen fiir ihr Alter ein relativ grosses Gewicht hatten 
(z. B. Nr. 1, 3, 10), wihrend andere rel. wenig wogen (z. B. 
Nr. 2, 4, 8). Die vorhergegangene Karenzperiode war in allen 
Fallen 5 Stunden. In jedem Falle wurden per kg Kérper- 
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cewicht 0,3 g Glykose in 10 %iger Wasserlésung subkutan in 
die Brustgegend eingespritzt. Die fiir die Zubereitungen der 
Losungen verwendete Glykose war »Saccharum purissimum 
vvarum Merck»; die in Bezug auf den Glykosegehalt besonders 
kontrollierten und sterilisierten Lésungen waren mir von der 
A.-B. Astra in Sédertelje freundlichst zur Verfiigung gestellt 
worden. Der Blutzucker wurde 5 und 10 Minuten nach der 
injektion und darnach durch zusammen mindestens 80 Minu- 
ten jede 10. Minute untersucht. Das Resultat geht aus Tab. 
i/X hervor. Jeder einzelne in der Tabelle angefiihrte Blut- 
zuckerwert bezeichnet das arithmetische Mittel zwischen den 


Aus Tab. IX erhaltene Durchschnittsblutzuckerkurve. 
——-— Die stirkste glykimische Reaktion und 
die schwichste » » aus derselben Tabelle. 


in zwei Bestimmungen erhaltenen Werten. Wenn der Unter- 
schied zwischen diesen grésser war als 0,005 %, wurde in der 
Tabelle kein Wert angegeben. 

Die aus Tab. IX ablesbaren Hauptresultate sind graphisch 
in Fig. ? zusammengestellt. 

Nach dieser Untersuchung muss ich Rumrr’s oben zitiertem 
Urteil tiber den Wert der Untersuchungsmethode fiir die Beur- 
teilung der exogenen Blutzuckerregulierung beistimmen; auch 
in meinen Fillen stieg der Blutzuckerwert gesetzmissig bis 
zu einer Hohe, die von Fall zu Fall unbedeutende Variationen 
zeigte, um darnach bei allen untersuchten Fillen ungefihr in 
der gleichen Zeit auf das Normale zuriickzugehen. 


0,14 
| / 
; 
0,09 +,’ Ww 
5 10 20 30 40 50 60 70 80 Min. 
Fig. 3. ‘ 
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Glykose in g'| 
per kg Kor- | K 
| per-Gewicht | 

sub-kutan 


Nr. Name, Alter, Gewicht | Ernaihrung aren: zeit 


| 

1/ /s Milch 

1 Mon., 6150 g | 44% Zucker 0,3 

2 2 » 3100»  Brustkind | » 
1 ry | 

3 \s 5 750 » /2 Mileh 
3 | 6 750 | + 4% Zucker | 

4 |H, 2 » 3040 » » 
5 | 8, >» 3600») » | » 
6 4560 » Buttermehl- | 
narung 

7 | 2% » 4260 >| » 

8 | A.W.H.,5 » 4280») Brustkind | » 

9 |S 7 » 6240» » | 

10 |C.8, 38 » 6750 » > | » 

Durchschnittskurve : | » 


Die Untersuchung hat gezeigt, dass subkutane Injektion vou 
0,3 g Glykose per kg Kéorpergewicht in 10 %iger wdssriger 
sung nach Sstiindiger Karenz den Bluteuckergehalt bei gesunden 
Sduglingen auf eine in den untersuchten Fallen gleichartige 
Weise erhoht. Vom Niichternwert (im Durchschnitt 0,087 %) stiey 
der Bluteuckergehalt nach 5—10 Minuten bis zum Maximalwert 
(¢m Durchschnitt 0,119 %) um darnach, durchschnittlich ca. 70—80 
Minuten nach der Injektion, wieder seinen Ausgangspunkt 2u 
erreichen. Die grésste Steigerung des Blutzuckers war 0,044 %, 
die geringste 0,023%. Der hichste erreichte Maximalwert wav 
0,134%. Die Ziffern stimmen gut mit denen iiberein, die Rumrr 
bei seinen Versuchen erhielt. 
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Ta LX 
— 
Blutzuckergehalt in % nach 
eit | Nichternwert 5 | 10 | 20 | 30 | 40 | 50 | 60 | 70 | 80 
Min Min Min. | Min. | Min. | Min. | Min. | Min. | Min. 
0,088 | 0,109 | 0,127 | 0,120 | 0,113 | 0,106 | 0,095 | 0,094 | 0,094 | 0,088 
0,096 0,123 | 0,134 | 0,180 | 0,112 | 0,110 | 0,090 | 0.100 | 0,100 0,089 
0,087 0,112 0,111 | 0,106 | 0,110 | 0,105 | 0,104 | 0,086 | 0,083 _ 
| 
0,079 0,123 | 0,120 0,118 | 0,098 | 0,091 | 0,100 | 0,090 | 0,082 | 0,078 
0,094 0,132 0,138 | «0,110 | 0,101 | 0,097 | 0,092 0,087 0,088 
0,088 0,111 | 0,118 | 0,100 | 0,088 | 0,082 | 0,083 | 0,088 | 0,089 — 
| | 
0,082 | 0,108 0,099 | 0,105 | 0,104 | 0,102 | 0,097 | 0,093 | 0,092 0,084 
0,084 0,111 0,110 | 0,109 , 0,106 | 0,100 | 0,100 | 0,091 0,091 | 0,089 
0,088 0,113 | 0,120 | 0,118 | 0,109 | 0,101 | 0,096 | 0,090 | 0,085 | 0,087 
0,089 | 0,120 | 0,119 | 0,105 | 0,108 | — | 0,094 | 0,091 | 0,088 | 0,088 
0,087 0,116 | 0,119 | | 0,099 | 0,096 | 0,092 | 0,089 | 0,086 


0,114 


0,105 


3. Eligene Untersuchung von Sduglingen mit exsudativer Diathese. 


Das Untersuchungsmaterial (Tab. X) bestand aus 17 Kin- 
dern mit exsudativem Hautausschlag im Alter von 1 '/2—8 
Monaten sowie 1 Kind mit Erythrodermia desquamat. Leiner 
(Tab. X, Nr. 11). 

Von den 17 Siuglingen mit exsudativer Diathese hatten 
5 (Tab. X., Nr. 2, 3, 6, 13, 18) ihren Ausschlag nur eine 
Woche lang oder kiirzere Zeit gehabt. Die Untersuchungs- 
genau dieselbe, die bei Untersuchung der oben 
erwihnten gesunden Siiuglinge zur Anwending kam. Die 
Glykoseinjektion wurde bei 2 der >frischen» Fiille (Nr. 13 und 
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Name, Alter, Gewicht 


Ernéhrung 


| 

| Zeit nach dem Auf- 

| treten der Ausschlige ; 

| ihre Ausbreitung und 
Art 


2/3 Milch 


2 Monate Milchschorf. 


1 Woche Ausschl. iiber 
d. ganzen Korper; teilw. 
nissend. 

Mehrere Monate star- 
ker Gneis und Milch- 
schorf. 


1 Monat, tiber ca. d. 
halb. Kérper; etwas 
nissend. 


1 Woche; trocken, iiber 
ea. d. halben K6rper. 


1 '/2 Mon.; trocken, iib. 
d. halb. Kérper. 


1 C.R.L., 5*/2 Mon., 7 300 g. +4% Zucker 
2 1%/2 » 8600 » Brust 
3 |G.G, 1% » 3600» 

4 /LL, 8% » 7200» » 
5 1 » 3800 » » 
6 8S. F.8., 11/2 » 4010 » » 
7 E.V.J., 2 4690 > | 1 4% Zucker 
| 2/3 Mileh 
8 | UR, 6 7080» |. 
9 ILB.F., » 36510 » Brust 
| 
| 9 dl Milch 
10 | » 8700 » +unbek. 
Zuckermenge 
11 | B.M.O.,1'/2 » 2600 » Brust 
| 
12 | » 4100> » 


2'/2 Mon. Milchschorf. 
Gneis seit langem. Seit 
1 Woche unbed. Aus- 
schlige an Rumpf, Ar- 
men und Beinen. 


Milchschorf 4—5 Mon.; 
in d. letzten Wochen 
auch starker Gneis. 

1 Woche; Erythroder- 
mia desq. Leiner. 


6 Wochen Milchschorf; 
seit 1 Woche iiber ca. 
d. halb. Rumpf. Troc- 
ken Ausschl. 


| Vorausg. Ka 
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X. 
Se | 
< § Blutzuckergehalt in % nach 
| 
5 | 10| 20) 50| 60) 70| 80| 90| 2 3 | 
> A Min.| Min.) Min.| Min. Min.) Min.| Min.} | Min. | Min. Min.} Std.| Std. Std.| 
— | | | | | 
| | 
0,074 0,121} 0,127| 0,109 | 0,109} 0,089 0,087 | 0,072| 0,063 | 0,073 
| 
0,095 0,133) 0,140) 0,147 | 0,161) 0, 169| 0, 163, 0,161 0,156 0,196, 0,121] 0,110) 0,104) 0,108 5| 
| 
0,108 | 0,150 0,153} 0,155} 0, 160| 0,157| 0,168 0,162 »| 0,164 0,166 0,154/ 0,138/0,128) — | 
0,096 0,131) 0,132| 0,131| 0,130| 0,102 0,098 | 0,092| 0,093 0,094) — | — —  — 
| 
0,071 | 0,115 | 0,118 | 0,109! 0,107 | 0,105 0,108 | 0,098 | 0,096 | 0,095|0,089 — 
0,102 0,125 | 0,148) 0,136 | 0,136 | 0,120, 0,108| 0,110} 0,109 | 0,107 | 0,106) 0,103, 0,101) — 
| | | | 
0,096 0,120| 0,110) 0,128 0,116| 0,121] 0,119} — |0,112/0,100: — — 
0,079 | 0,109 | 0,121 | 0,105 0,108} 0,096 0,095 | 0,096 | 0,092; 0,098; — |0,085 — 
0,072 0,094 | 0,095 | 0,096 | 0,098 | 0,080 0,088 | | 9,078 | 0,072| 0,075 
| | | 
| 
0,081 0,110} 0,102 0,099 0,092 0,088 0,086 | | 0,088) 0,084, | 0,080 0,079) 0,084 0,088] 
| 
0,098 0,110| 0,112 0,116 | 0,107 | 0,107| 0,107 | 0,106 | 0,108; | 0,098) 0,095 0,091) 


0,107 


| 
| 


0, 105 | 


0,116 0, 124 0,116. 0,103] 0,098 0,092 | 0,009 0,105 | 


| | 


| | 
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Wor 


| Zeit nach dem Auf- 
| treten der Ausschliige ; 


| 
| 
| 
Art 
| 


Nr. Name, Alter, Gewicht Ernihrung | ihre Ausbreitung und 33 
| 1 Woche; trockene Aus- 
13 A.-L. A., 2. Mon., 3700 g. Brust schlige iiber ca. des 


| Korpers. 


3 Wochen; stirker 


» e > | ile ; 
4/03, 8 6 430 | Mileh | Milchschorf. 


4 Wochen; teilweise 
15 E. L., 44/4 » 5990 » | 2/3 Milch | niissender Ausschlag 

iiber '/2—*/s d. Kérpers 

| 

| 


3 Wochen; teilweise 
niissender Ausschlag 
16 | K.G.H.,1'%/2 » 6050 » | Brust iiber d. ganze Gesicht, 

den halben Bauch u. 
d. Oberschenkel. 


3 Wochen; teilweise 
17 | 5 7100 | Mileh | d. ganzen Kopf 


| u. '/s d. Rumpfes. 


4 Tage; fast genereller, 


18 8.G.A., 2 » 4180 » | Brust | trockener Ausschlag. 


Duchschnittsblutzuckerwerte fiir Kinder mit Ausschliigen seit weniger als 14 
Tagen (Nr. 2, 3, 6, 13, 18) 


Durchschnittsblutzuckerwerte fiir Kinder mit Ausschligen seit laingerer Zeit als 
14 Tage 


Nr. 18) und bei 5 der »alten» Fiille (Nr. 1, 4, 8, 10, 14) unter 
anscheinend normale Hautstellen vorgenommen. 

Die in Tab. X angegebenen Resultate sind graphisch in 
Fig. 4 zusammengestellt. 

Aus Fig. 4 geht hervor, dass die Durchschnittskurve des 
Bluteuckers unter den genannten Versuchsbedingungen bei den 
untersuchten Sduglingen, deren exsudative Hauteffloreszenzen 


| = 


Ka 


| Vorausg. 


| 


STUDIEN UBER DIE BLUTZUCKERREGULIERUNG 


Tal. X. ‘Forts.) 


= Blutzuckergehalt in % nach 
6 | 10| 20/ 30| 40| 50| 60| 70| 80| 90| 2 38 
8 | Min.| Min.| Min.| Min.) Min.) Min. Min.| Min.| Min.|Min.| Std. Std.| Std. 
| | 
| | 
0,132| 0,128! 0,187! 0,148] 0,146| 0,146| 0,148 | 0,146 0,140 | 0,148 0,138 |0,110 |0,125| — 
0,087| 0,103 | 0,108 | 0,103 | 0,098 | 0,098 | 0,087| 0,078| 0,081| 0,080 0,085, — — 
| | 
0,096| 0,126 0,184| 0,188 | 0,182/ 0,121 0,112) 0,110] — | 0.005 0,089} — | — | — 
| | 
0,116} 0,186 0,109 | 0,109 | 0,102 0,116 | 0,102 0,105 | 0,103| 0,100' — — 
| | | 
| 0,100| 0,129 | 0,182 0,121) 0,111 0,000] 0,005 0,088 0,093} 0,098; —  — |0,091) — | 
0,105| 0,119 0,141 | 0,152 0,144/ 0,144 0,148 0,148| 0,143/ 0,146 (0,148 |0,197 0,121 (0,118 
| | 
0,108| 0,181) 0,144! 0,147| 0,149) 0,145! 0,147! 0,145] 0,142) 0,140 0,182 /0,120!0,116 — 
| | 
it als 
0,090 | 0,118 0,118} 0,113) 0,110! 0,100) 0,096 | 0,093 | 0,091| 0,091 
ldnger als 14 Tage bestanden hatten, in nahezu villig gleicher 
Weise verlduft wie die Durchschnittskurve gesunder Sduglinge. 
Einen anderen und sehr bemerkenswerten Verlauf zeigt die 
Kurve der Kinder, deren exsudative Hauteruptionen erst kiirzere 
Zeit bestanden (in den untersuchten Fallen ca. 1 Woche). Es 
stellt sich ndmlich heraus, dass die Kurve im Durchschnitt in 
diesen Fallen besonders hoch liegt, und dass es meist ldnger als 
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normal dauert (in den untersuchten Fallen ca. 2/2 Stunden), 
bis der Blutzucker nach der Glykoseinjektion wieder das fiir das 
Kind normale Niveau erreicht. Auch als die Zuckerinjektion in 
zweien dieser »frischen» Fdalle unter anscheinend normale Haut 
gemacht wurde, war die darnach auftretende glykdmische Reak- 
tion vom gleichen etgentiimlichen, hohen Typus, wie er eben 
geschildert wurde. 

Von besonderem Interesse ist der Fall von Erythrodermiu 
desquam. Leiner (Nr. 11 in Tab. X), weil die Blutzuckerkurve 


0,16 
0,15 
0,14 
0,18 
0,12 
0,11 
0,10 
0,09 
0,08 


510 20 30 40 50 60 70 80 90 120 150 


Fig. 4. 
Durchschnittsblutzuckerkurve nach subkutaner Glykosezufuhr bei ge- 
sunden Siiuglingen. 


—-—-— Durchsehnittsblutzuckerkurve nach subkutaner Glykosezufuhr bei 
»frischen» Fiillen von exs. Diathese. 
- Durehschnittsblutzuckerkurve nach subkutaner Glykosezufuhr bei 
»alten» Fillen von exs. Diathese. 


hier von normalem Typus war, obgleich der Ausschlag erst eine 
Woche bestand. In hohem Grade bemerkenswert scheint mir 
das Verhalten zu sein, dass bei Untersuchung desselben Kindes 
mit peroraler Glykosezufuhr (Tab. VII, Nr. 22) das Maximum 
der Blutzuckerkurve sehr niedrig lag, 0,129%, und dass die 
Kurve auch sonst den fiir gesunde Kinder charakteristischen 
Typus zeigte, trotzdem die Ausschlige, auch als diese Unter- 
suchung vorgenommen wurde, nur ca. 1 Woche bestanden 
hatten. 


lin, 


% 
/ 
/ 
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vy. Der Blutzucker-Nichternwert und die Blutzuckerkurve der 
Kinder mit exsudativer Diathese nach peroraler und subkutaner 
Glykosezufuhr bei akuten Hautausschlagen und 
w4hrend deren Heilung. 


Da wir im vorhergehenden konstatiert haben, dass Siiug- 
linge mit frischen, exsudativen Hauteffloreszenzen im Durch- 
schnitt héhere Niichternwerte des Blutzuckers haben als ge- 
sunde Kinder gleichen Alters, ist es von grésstem Interesse 
mm erfahren, ob dieser Wert bei denselben Kindern mit exsuda- 
tiver Diathese wiihrend der Heilung der exsudativen Haut- 
verinderungen sinkt. Um dariiber Aufschluss zu erhalten, 
wurden 6 Kinder zur Beobachtung gewihlt, deren Ausschlag 
nur 1—2 Wochen lang bestanden hatte. Ich will hier iiber 
jeden dieser 6 Fiille fiir sich berichten: 


Nr. 1. SS. J. (dasselbe Kind wie Nr. 8 in Tab. VII), ein 
lin. | Mon. altes Brustkind, das seit ca. 2 Wochen einen trockenen 
Ausschlag iiber ungef. */s der Kérperoberfliiche hatte. Bei der 
Untersuchung 3 Tage hintereinander zeigte der Blutzucker die 
Niichternwerte 0,103, 0,100 und 0,109 %. Unter Behandlung 
mit Sesam6l und einer Salbe folgender Zusammensetzung war 
der Ausschlag nach 2 Wochen so gut wie vollstiindig ver- 
schwunden: 


Zinci oxyd..... 

Ad. lan. 

Sol. caleii hydroxyd. . . 20. 
Nach weiteren 5 Tagen, in denen die Salbe nicht angewendet 
wurde, war der Niichternwert des Blutzuckers an 3 Tagen 
hintereinander 0,083, 0,079 und 0,085 %. 

Nr. 2. 8. F. S. (dasselbe Kind wie Nr. 18 in Tab. VII), 
1'/2 Mon. altes Brustkind, das seit einer Woche einen trocke- 
nen Ausschlag iiber ungef. die Hilfte der K6érperoberfliiche 
hatte. Die Untersuchung des Blutzuckers 2 Tage hinter- 
einander ergab die Niichternwerte 0,103 und 0,106 %; 18 Tage 
darnach, nachdem der Ausschlag unter der gleichtn Behandlung 
wie bei Fall 1 fast vollstiindig verschwunden war, betrug der 
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Blutzuckerwert an 2 aufeinanderfolgenden Tagen 0,078 und 
0,081 %. 

Nr. 3. A. L. A. (dasselbe Kind wie Nr. 23 in Tab. VII) 
ein 2 Mon. altes Brustkind, das seit einer Woche einen fast 
generellen, trockenen Ausschlag hatte, zeigte bei der 3 Tag: 
hintereinander vorgenommenen Untersuchung die Blutzucker 
Niichternwerte 0,126, 0,130 und. 0,132%; 3 Wochen darnach 
(gleiche Behandlung wie oben) war ein unbedeutender Aus 
schlag im Gesicht und leichter Intertrigo ad nates zuriickge 
blieben. Der Blutzucker-Niichternwert war jetzt an 2 Tage: 
hintereinander: 0,091 resp. 0,095 %. 

Nr. 4. 8. G. (dasselbe Kind wie Nr. 15 in Tab. VII) 
ein 11/2 Monate altes Brustkind, das seit 1 Woche einen fast 
generellen, etwas niissenden Ausschlag hatte, gab 3 Tage hinter 
einander bei der Untersuchung die Blutzucker-Niichternwert: 
0,092, 0,099 und 0,100 %; 33 Tage darnach (Behandlung wie 
oben), um welche Zeit vom Ausschlage ein leicht miissender 
Intertrigo und unbedeutender Ausschlag an der Oberschenkeln 
zuriickgeblieben waren, betrug der Blutzucker-Niichternwert 2 
Tage hintereinander 0,070 resp. 0,077 %. 

Nr. 5. G. G. (dasselbe Kind wie Nr. 16 in Tab. VII), 
ein 17/2 Monate altes Brustkind, das seit 1 Woche einen fast 
generellen, etwas niissenden Ausschlag hatte, gab bei Unter- 
suchung an 3 aufeinanderfolgenden Tagen die Blutzucker- 
Niichternwerte 0,099, 0,105 und 0,107 %; 32 Tage darnach (gleiche 
Behandlurg wie oben), zu welcher Zeit der Ausschlag bis auf 
einen leichten Intertrigo verschwunden war, betrugen die Blut- 
zuckerwerte bei Untersuchung 2 Tage hintereinander 0,088 resp. 
0,080 %. 

Nr. 6. 8S. G. A. (dasselbe Kind wie Nr. 18 in Tab. X), 
ein 2 Mon. altes Brustkind, das seit 4 Tagen einen fast gene- 
rellen, trockenen Ausschlag hatte, zeigte 2 Tage hintereinander 
die Niichternwerte 0,103 resp. 0,109 %; 27 Tage darnach, zu 
welcher Zeit vom Ausschlag noch eine Andeutung im Gesicht 
und Intertrigo ad nates vorhanden war, betrug der Blutzucker- 
Niichternwert bei einer Untersuchung 0,102 %. Nach weiteren 
30 Tagen — der Ausschlag war nun vollig verschwunden, und 
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seit 14 Tagen keine Salbe mehr angewendet worden — betrug 
der Blutzucker-Niichternwert bei Untersuchung an 2 Tagen 
hintereinander 0,079 resp. 0,084 %. 


Aus dieser Untersuchung geht hervor, dass be: den unter- 
uchten Fallen mit frischen, exsudativen Ausschlagen die anfangs 
vel. hohen Blutzucker-Niichternwerte auf den normalen Durch- 
chnittswert sanken, sobald die Hautausschlage verschwunden waren, 
lt. bet den hier untersuchten Kindern nach 2—8 Wochen. 

Von grossem Gewicht ist es ferner zu konstatieren, ob und 
im welchem Masse in einem gewissen Falle mit »frischen» 
exsudativen Hautausschliigen die hohe Blutzuckerkurve nach 
peroraler Glykosezufuhr ihren Typus verindert, nachdem die 
Ausschlige verschwunden sind. Fir eine Untersuchung dar- 
iiber, wie es sich hiermit verhalt, wurden 2 Kinder gewiihlt, 
S. G. und G. G. (Nr. 15 und Nr. 16 in Tab. VII). Sie waren 
beide Brustkinder, beide 11/2 Monate alt und hatten seit einer 
Woche einen fast die ganze Ké6rperoberfliiche bedeckenden 
Ausschlag gehabt. Glykose wurde in diesen Fiillen per os nach 
5stiindiger Karenz in einer Menge von 1,3 g per kg K6rper- 
gewicht in 10 %iger wiissriger Lésung zugefiihrt. Die hiernach 
beobachtete Blutzuckerkurve wurde in jedem der beiden Fiille 
mit den Kurven verglichen, die auf die gleiche Weise ca. 4 
Wochen spiiter erhalten wurden, nachdem die Ausschliige zum 
gréssten Teil verschwunden waren. Das Verhiltnis zwischen 
den zu den beiden angegebenen Zeitpunkten erhaltenen Kurven 
ist fiir das Kind S. G. in Fig. 5 und fiir das Kind G. G. in 
Fig. 6 graphisch dargestellt. Da das Resultat eindeutig und 
iibrigens prinzipiell dasselbe war wie bei tihnlichen vorgenom- 
menen Vergleichen in 4 Fillen, wo die Glykose subkutan (siehe 
unten) gegeben worden war, erschien eine weitere Priifung an 
grésserem Material als iiberfliissig. 

Die Untersuchung hat also gezeigt, dass die hohe Blut- 
zuckerkurve nach peroraler Glykosezufuhr in Fallen, wo die 
exsudativen Hautausschlige sehr kurze Zeit (ca. 1 Woche) be- 
standen, rasch wieder normalen Typus annimmt,-wenn die Aus- 
schldge verschwinden. 
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i 
7 Stiind. 


Fig. 5. Fall 8. G. 
Blutzuckerkurve nach peroraler Glykoseverabr. bei »frischem» Haut- 
ausschlag. 
nach Verschwinden 
des Ausschlages. 


L 
1 Stund. 
Fig. 6. Fall G. G. 
Blutzuckerkurve nach peroraler Glykoseverabr. bei »frischem» Haut 
ausschlag. 
nach Verschwinden 
des Ausschlages. 


Es wurden nun Parallelversuche mit denselben beiden 
Kindern gemacht, die Glykose aber diesmal subkutan in einer 
Menge von 0,3 g per kg Korpergewicht in 10 %iger wiissrige1 
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| | L 
: 2 Stund. 3 Stund. 


Fall 8. G. 

-——— Blutzuckerkurve nach subkutaner Glykosezufuhr in e. Fall mit »fri- 
schem» Ausschlag. 

a » » » nach Verschwinden des 

Ausschlages. 


of 


0,17 ; 
0,16 
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0,09 
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1 Stund. 


Fig. 8. Fall G. G. 


Blutzuckerkurve nach subkutaner Glykosezufuhr in e. Fall mit »fri- 
schem» Ausschlag. 


0,08 


es » » » » nach Verschwinden 
des Ausschlages. 


Lésung nach 5stiindiger Karenz gegeben. 7g. 7 bezieht sich 
auf das Kind 8S. G., Fig. 8 auf das Kind G. G. 

Aus Fig. 7 und 8 geht hervor, dass die Blutzuckerkurve 
5—28152. Acta pediatrica. Vol. VII. Supplementum III. 
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in den beiden untersuchten Fillen auch nach subkutaner Gly- 
kosezufuhr wieder normalen Typus annahm, sobald die Aus 
schlige verschwunden waren. Zur weiteren Kontrolle wurde 
noch in zwei anderen Fiillen dieselbe Untersuchung mit sub 
kutaner Glykosezufuhr je zwei Mal an jedem Kinde ausgefiihrt 
Bei beiden Fiillen war das Verhalten das gleiche wie bei de: 
oben detailliert beschriebenen. 

Es ist also gezeigt worden, dass auch bet subkutaner Gly 
kosezufuhr die Bluteuckerkurve in Fallen mit »frischen» exsuda 
tiven Hautausschldgen nach der hier gewohnlichen Niveauerhohuny 
von langer Dauer wieder thr normales Aussehen annimmt, nachden 
die Ausschlige verschwunden sind. 

Schliesslich schien es mir von Interesse, bei denselben 
Kindern mit exsudativer Diathese die Hohe der nach peroraler 
Glykosezufuhr erhaltenen Blutzuckerkurve mit derjenigen zu 
vergleichen, die nach subkutaner Zufuhr der entsprechenden 
Glykosemenge erhalten wird, solange die Hautausschliige noch 
von der gleichen Ausbreitung und Art sind. Wenn sich etwa 
zwischen der »peroralen» und »subkutanen» Kurve im ein 
zelnen Falle eine gute Ubereinstimmung ergeben sollte, so 
wiirde dieses Faktum die Schwierigkeit vermindern, fiir die 
Befunde bei peroraler und subkutaner Zuckerzufuhr eine Er 
klirung auf einheitlicher Basis finden. 

Kine solche Untersuchung habe ich an 7 Kindern mit 
exsudativer Diathese (Tab. XJ) ausgefiihrt, von denen 3 die 
Ausschliige kiirzere Zeit als 2 Wochen hatten (Nr. 1, 2 und 4), 
wiihrend sie bei den anderen lingere Zeit bestanden. Jedes 
der 7 Kinder wurde auf die gewéhnliche Weise untersucht, 
erst nach peroraler und dann mit einem Intervall von 24 
Stunden nach subkutaner Glykosezufuhr, noch bevor eine Therapie 
eingeleitet worden war, und ohne dass die Kost wihrend dieser 
Zeit veriindert wurde. Die Blutzuckerproben wurden durch 
1*/2 Stunden nach erfolgter Zuckerzufuhr in Zwischenzeiten 
von 10 Minuten entnommen. 

Wie aus der Tabelle hervorgeht, stemmten bez peroraler und 
bet subkutaner Zufuhr des Zuckers die erreichten Maxima der Blut- 
zuckerkurven in jedem Falle sehr gut tiberein. Das Untersuchungs- 
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Kurvenmax. nach Gly-| 9 155 | 9181 | 0,i27 | 0,183 | 0,124 0,187 | 0,094 
kosezufuhr per os 


x ax. b- 
Kurvenmax. nach sub | 0,168 | 0,168 | 0,118 | 0,147 | 0,128 0,121 | 0,096 


kutaner Glykosezufuhr 


naterial ist allerdings klein, das Resultat aber doch so, dass 
s in eine bestimmte Richtung deutet; besonders die Unter- 
suchung des Falles Nr. 7 scheint mir ein bemerkenswertes 
Resultat ergeben zu haben, indem hier das Maximum der 
peroralen Kurve, welches auffallend niedrig lag, mit dem sehr 
niedrigen Maximum der »subkutanen» Kurve gut iiberein- 
stimmte. 


VI. Der Glykose- und Lavulosegehalt des Blutes nach peroraler 
Lavulosezufuhr bei gesunden Sauglingen und solchen mit 
exsudativer Diathese. 


Die Funktion der Leber im Sduglingsalter. Allgemeines. 


Die Abweichungen, die bei Siuglingen mit frischen, ex- 
sudativen Hauteffloreszenzen, wie nun konstatiert worden ist, 
sowohl beziiglich der endogenen als der exogenen Blutzucker- 
regulierung vorliegen, kénnen in Bezug auf ihre Ursache und 
Bedeutung schwer in Erérterung gezogen werden, bevor wir 
die Rolle der Leber fiir den Kohlenhydratumsatz im Siiuglings- 
alter etwas niher betrachtet haben. An und fiir sich beruht 
die exogene Blutzuckerregulierung, wie sie sich in der Blut- 
zuckerkurve nach peroraler Zuckerzufuhr manifestiert, zuniichst 
auf den Funktionen der Leber und des Pankreas; was die 
Verhiltnisse bei gesunden Siuglingen und solchen mit exsuda- 
tiver Diathese betrifft, kommen einige Fakta hinzu, die beson- 
ders geeignet sind, die Aufmerksamkeit auf die Art des Funk- 
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tionierens der Leber zu lenken: einerseits scheinen mir die 
jetzt gefundenen Eigentiimlichkeiten in der Blutzuckerregulie- 
rung gewisser Siuglinge mit exsudativer Diathese an und fiir 
sich derart zu sein, dass man in erster Linie an eine Stérune 
in der Leberfunktion als Ursache denkt, und anderseits ist 
es ja bekannt, dass die anatomische Struktur der Leber in 
den ersten Lebensjahren stark von der bei Erwachsenen ab 
weicht (Gunposin), ferner, dass die Leber nicht nur in den 
ersten Lebenstagen, sondern noch mehrere Monate darnach i: 
mehreren Beziehungen insuffizient funktioniert. Diesbeziiglic] 
méchte ich daran erinnern, dass die Gallenabsonderung in den 
ersten Lebensmonaten relativ unbedeutend ist. Die Harn- 
stoffbildung geht in den ersten Lebenstagen und durch einig: 
Zeit darnach in unvollstiindiger Weise vor sich, was sich in 
der Ausscheidung grosser Ammoniakmengen mit dem Harn 
manifestiert (Sséquist). Im Siuglingsalter ist ferner die Fiihig 
keit der Leber, manche giftige Faulnisprodukte zu neutralisie- 
ren, sehr unbedeutend (Gunpostn). Endlich hatte ich selbst 
Gelegenheit zu zeigen, dass die Fiahigkeit der Leber, Brom 
sulphalein auszuscheiden, bis zum Alter von 4—5 Monaten 
geringer ist als bei Erwachsenen. 

Die Rolle der Leber fiir den Kohlenhydratumsatz der Or- 
ganismus ist beziiglich gesunder Siiuglinge in sehr geringem 
Masse untersucht, und in Bezug auf Siiuglinge mit exsudativer 
Diathese, soweit ich finden konnte, tiberhaupt nicht. DuzAr 
und Henscu sind, wie es scheint, die einzigen, die sich der 
alimentiiren Blutzuckerreaktion in der ausgesprochenen Absicht 
bedienten, die Leberfunktion gesunder Siuglinge zu studieren; 
sie untersuchten indes nur 6 solche Kinder, und zwar mit der 
meiner Meinung nach zu grossen Glykosedosis von 3 g per kg 
K6rpergewicht. 

Was die Liavulosetoleranz betrifft, so glaubte Czerny ge- 
funden zu haben, dass sie wihrend des Siiuglingsalters geringer 
ist. Die individuelle Variationsbreite diirfte hierbei indes so 
gross sein, dass das Resultat einer derartigen Priifung an 
einem relativ kleinen Material natiirlich von sehr begrenztem 
Werte ist. 
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Kine Untersuchung iiber die Partialkonzentration von 
Liavulose und Glykose im Blut nach peroraler Liivulosezufuhr 
cheint bei Siiuglingen bisher nicht gemacht worden sein. Da 
cine solehe Untersuchung indes von grésster Bedeutung fiir 
die Beurteilung der glykogenetischen Funktion der Siiuglings- 
‘leber wire, ist es sehr zu begriissen, dass man seit dem Jahre 
‘927 iiber eine neue, leichtausfiihrbare und, soweit ich finden 
konnte, geniigend exakt arbeitende Methode fiir eine Partial- 
vestimmung des Liivulosegehaltes in rel. kleinen Blutmengen 
verfiigt. Die nachstehend niiher besprochene Methode ist 
solorimetrischer Natur und von Snapper und van CREVELD 
wusgearbeitet. 


2. Obersicht Uber frilher ausgefihrte Untersuchungen der Leberfunk- 


tion mittels Livulosezufuhr per os an Erwachsenen und gesunden 
Sduglingen. 


Durch fraktionierte Bestimmung von Liivulose und Gly- 
kose im Blut nach Liivulosezufuhr bei gesunden Erwachsenen 
fand Isaac, dass der Glykosegehalt des Blutes sank, wiihrend 
der Liivulosegehalt niedrig war. Der letztere betrug '/: Stunde 
nach der Liivulosezufuhr ungef. '/s—'/s des Gesamtzuckerge- 
haltes im Blute. Dieser war ungef. der gleiche wie vor der 
Zuckerzufuhr. Bei Leberkranken dagegen stieg der Gesamt- 
blutzucker meist mehr als bei gesunden Individuen, was teils 
darauf beruhte, dass der Glykosegehalt des Blutes nicht ab- 
nahm sondern stieg, und teils darauf, dass die Liivulose die 
Blutbahn weniger rasch verliess. 

Die Angaben iiber die Details der Blutzuckerkurve nach 
Liivulosezufuhr divergieren aber, woran vor allem offenbar der 
Umstand Schuld triigt, dass verschiedene Verfasser verschieden 
grosse Liivulosedosen gaben; in gewissen Fiillen waren so 
grosse Dosen verabreicht worden, dass die normale Leber nicht 
imstande war, die ganze Zuckermenge in Glykogen zu verwan- 
deln. Derart ausgefiihrte Versuche kénnen natiirlich keine 
exakte Auffassung vom Leistungsvermégen der Leber in nor- 
malen oder krankhaften Zustiinde geben. Isaac fand, dass 
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100 g Liivulose den Gesamtblutzucker iiberhaupt nicht oder 
unbedeutend erhéhten. Spence und Brerr stellen fest, dass 
50 g Livulose den Blutzucker gesunder Individuen nicht er- 
héhten, wihrend 100g mitunter eine missige Erhéhung be- 
wirkten. Zu den gleichen Befunden kamen R. Finke stein 
und DannenserG, die zu derartigen Versuchen Zufuhr von 
50 ¢ Liivulose empfahlen, als die grésste Menge, welche die 
Leber Erwachsener vollstiindig in Glykogen unwandeln kann. 
Kanter und Macuo.p, die an 14 gesunden Individuen Ver- 
suche mit 100 g-Dosen machten, fanden dabei eine Stunde 
nach der Zufuhr ein Maximum der Erhéhung des Gesamtblut- 
zuckers von 0,03 %. 

Aus dem Angefiihrten diirfte hervorgehen, dass die zuge- 
fiihrte Fruchtzuckerdosis bei Erwachsenen 50g nicht iiber- 
schreiten darf, wenn man bei vorausgegangener Karenzperiode 
von 3—4 Stunden das Glykogen-Synthese-Vermégen der Leber 
nach Liivulosezufuhr untersuchten will. 

Maciean und pe Wessetow fanden, dass die Gesamt- 
blutzuckerkurve bei Ausfiihrung der Probe auf die eben an- 
gegebene Weise von der Ausgangslage in einer fast horizon- 
talen geraden Linie verliiuft, die nur eine ganz leichte, in ge- 
wissen Fillen jedoch bis zu 0,01 % gehende Steigung zeigt. 
Wenn die Steigung im einen oder anderen Falle bis zu 0,02 % 
oder dariiber betragen wiirde, so betrachten die Verfasser dies 
als Zeichen einer Verminderung der Liivulosetoleranz. Spence 
und Bretr kamen nach ihren Versuchen zu einer fast gleichen 
Auffassung (normale Maximalerhéhung des Blutzuckers = 
0,012 %). Die Blutproben entnahmen die Verfasser */2, 1 und 
Stunden nach der Zuckerzufuhr. R. Finxetstern und 
DanneEnBERG bestiitigten die letztangefiihrten Befunde nach 
Untersuchung 38 erwachsener, gesunder Individuen. 

In einzelnen Ausnahmefillen hat man indes bei »Gesun- 
den» gréssere Gesamtblutzuckererhéhungen als die genannten 
gefunden. So konstatierten Snapper, Griinsaum und van 
CRrEVELD bei einem Individuum, bei dem kein Grund zur An- 
nahme eines Leberschadens vorlag, eine Erhéhung von 0,022 %; 
anderseits stellten die genannten Verfasser fest, dass Fiille mit 
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sicherem Leberschaden (z. B. Wilsonsche Krankheit mit Leber- 
zirrhose) mitunter keinen nennenswert erhéhten Blutzuckerge- 
halt hatten. R. Finyxetstern und Dannyensere erhoben in 
einigen Fiillen analoge Befunde. 

Einen nach den nun angegebenen Richtlinien ausgefiihr- 
ten Versuch zur Beurteilung der Liivulosetoleranz bei Siiug- 
lingen habe ich in der Literatur nicht finden kénnen. 

Frioop verglich bei gesunden Siiuglingen die Blutzucker- 
kurve nach Zufuhr von 3g Liivulose per kg Koérpergewicht 
mit der entsprechenden Kurve nach Zufuhr derselben Menge 
von Glykose. Die Anzahl der durchwegs weniger als 14 Tage 
alten Versuchskinder betrug 7. Das Maximum der Blutzucker- 
kurve war 60—75 Min. nach der Livulosezufuhr erreicht. Die 
Blutzuckersteigerung belief sich im Durchschnitt auf 24 % des 
Ausgangswertes. Die fallende Phase der Kurve war auffallend 
lang. Zum Vergleich mag erwihnt sein, dass die Verfasser 
bei Verabreichung der gleichen Menge Glykose eine Blutzuk- 
kersteigerung bis zu 40 % fanden, und dass das Maximum viel 
friiher erreicht wurde als bei Zufuhr von Fruchtzucker. Diese 
Untersuchung besagt natiirlich nicht viel iiber die Fihigkeit 
der Leber, Liivulose als Glykogen zu fixieren, sondern will 
nur iiber das Verhiltnis zwischen den glykiimischen Reak- 
tionen nach Zufuhr relativ grosser Trauben- und Fruchtzucker- 
dosen Aufschluss geben. Die Partialkonzentration von Liivu- 
lose und Glykose im Blut nach Liivulosezufuhr ist von Fioop 
nicht untersucht worden und an Siuglingen meines Wissens 
auch nicht von anderen. Die Ursache dafiir ist wohl u. a. in 
dem Umstande zu suchen, dass bis in die letzte Zeit keine 
leicht ausfiihrbare klinische Untersuchungsmethode existierte. 
Jetzt aber, nachdem Snapper und van CrEVELD im Jahre 1927 
ihre Methode zur kolorimetrischen Untersuchung des Liivulose- 
gehaltes in kleinen Blutmengen veréffentlicht haben, sind die 
Schwierigkeiten einer solchen Untersuchung an Siuglingen 
viel geringer als friiher. 


Mittels dieser Methode kann man in kleinen Blutmengen 
(1—1 eem) die partielle Liivulosekonzentration bestimmen und 
in der gleichen Blutmenge den Gesamtblutzuckergehalt (Glykose 
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und Livulose), z. B. nach HAGEDORN-JENSENS Methode, unter- 
suchen, Zwecks Livulosebestimmung wird nach Schenks Methode 
Enteiweissung mit Salzsiure und Sublimat vorgenommen. Mit 
Benutzung dieses SCHENCK’schen Verfahrens und nach dem Prin- 
zip der Jo.LEs’schen Reaktion, bei der Livulose mit Dipheny| 
amin in saurem Medium erwarmt wird, ist die Methode von van 
CREVELD ausgearbeitet. Die Details der Methode sollen hier ge 
miiss der eigenen Beschreibung vAN CREVELD’s (Klinische Wochen- 
schrift 6 Jahrg., 1927, Nr. 15) angefiihrt werden. 

Erforderliche Reagenzien: 25 %ige HCl, 4 %ige HCL, 5 %iges 
HgCl,, eine gesittigte (20 %) Lésung von Diphenylamin in abso- 
lutem Alkohol, Amylalkohol, eine Standard-Livuloseliésung (als 
solche wurde eine 0,2 %, durch Hinzufiigung einer Spur Toluol 
lingere Zeit haltbar gemachte Lisung angewendet). Eine Reihe 
trockener, reiner Reagenzrdhrchen desselben Durchmessers. 

Ausfiihrung der Methode: 1 ccm aus Vene oder Fingerkuppe 
entnommenen Bluts wird sorgfiltig nach Schenk enteiweisst, d.h. 
man fiigt dem Blut 1 ccm 4% HCl zu, schiittelt kraftig und 
setzt dann tropfenweise und unter fortwaihrendem Schiitteln 2 
ecm 5 % HgCl, zu; hierdurch wird das Blut also 4-fach verdiinnt. 
Die enteiweisste Fliissigkeit wird filtriert (oder vielleicht noch 
besser zentrifugiert). Vom wasserklaren Filtrat kommt 1 ccm 
in eines der Reagenzréhrchen von gleichem Durchmesser. Dazu 
fiigt man dann 8—10 Tropfen oder immer 0,1 ccm der Diphe- 
nylaminlésung und 1 ccm 25% HCl. Zugleich mit einer Serie 
Kontrollésungen wird das Blutfiltrat jetzt auf 15 Min. in einem 
Gestell in kochendes Wasser gesetzt. Dann ist fast immer auch 
in den Réhrchen mit der schwichsten Kontrollésung (0,001 %) 
schon einige Blaufairbung anfgetreten. Ist dies, was aber selten 
vorkommt, noch nicht der Fall, dann wird noch einige Minuten 
weiter erhitzt, bis die blaue Farbe erscheint. Sobald dies der 
Fall ist, wird das Gestell mit den Réhrchen in kaltes Wasser 
gestellt. Nach Abkiihlung wird die Konzentration im Blutfiltrat 
sofort durch Vergleichen mit der Reihe der Kontrollésungen ab- 
gelesen, nachdem man vorher den blauen Farbstoff in allen Réhr-. 
chen mittels 2'/e cem Amylalkohol ausgeschiittelt hat. 

Die Serie Kontrollésungen wird bereitet, indem man gleichen 
Mengen eines Schenkschen Filtrats von normalem Menschen- oder 
Tierblut, oder im allgemeinen von Blut, das bestimmt keine Li- 
vulose enthalt, verschiedene Mengen einer wissrigen Livulose- 
lésung von 0,2 % zusetzt. Das Filtrat von 3—4 ccm Blut geniigt 
meistens fiir die Bereitung aller Kontrollésungen. Da bis jetzt 
gefunden wurde, dass die in Betracht kommenden Livulosekon- 
zentrationen des Blutes nach Lavulosezufuhr niedriger sind als 
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06 %, d.h. also im Filtrat niedriger als 0,015 %, wurden Kon- 
trollésungen bereitet, deren Livulosekonzentrationen zwischen 0,001 
und 0,015 % lagen. Meistens geniigen Konzentrationen zwischen 
0,001 und 0,01 %. 

Als Ausgangspunkt fiir diese Kontrollésungen diente eine 
Lavulosekonzentration von 0,01 %, bereitet durch 20-fache Ver- 
liinnung der Standard-Livuloselésung von 0,2 % mit dem Filtrate 
on normalem Blute, also z. B. durch Hinzufiigen von 0,2 ccm 
ier 0,2 %igen Livuloselésung zu 3,8 ccm Filtrat von normalem 
3lute. Dann wurden die Kontrollésungen weiter in folgender 
Veise bereitet, z. B.: 0,001 %ige Kontrollésung aus 0,1 ccm 
0,01 %iger Liavulose und 0,9 ccm norm. Blutfiltrat; 0,002 %ige 
Kontrollésung aus 0,2 cem 0,01 %iger Livuloselésung und 0,8 ecm 
norm. Blutfiltrat usw. 

Meistens wurden 8 Kontrollésungen bereitet, bisweilen noch 
mehr. Wurde nun z. B. gefunden, dass die Farbe des Blutfil- 
trates mit der der Kontrollésung von 0,005 % iibereinstimmte, so 
wurde daraus abgeleitet, dass die Livulosekonzentration das 4- 
fache war, also 0,02 %. 

Beim Kochen soll man darauf achten, dass das Wasser vom 
Anfang an gut kocht. 


Van Crevextp, der auch Blut von Diabetikern mittels 
dieser Methode untersuchte, fand, dass auch dann, wenn der 
nach HaGreporn-JensEN'sS Methode bestimmte Blutzucker bei 
0.4% lag, bei der Liivulosebestimmung trotz dieses hohen Gly- 
kosegehaltes nach einem Kochen durch 15 Minuten keine Fir- 
bung des Blutfiltrates auftrat. Ich selbst habe in 2 Fiillen 
von Diabetes, wo der nach Hacreporn-JENSEN bestimmte Blut- 
zucker 0.18 resp. 0,29% betrug, das Blut auf Vorhandensein 
von Livulose untersucht, ohne dass nach 15 Minuten Kochen 
eine Fairbung im Blutfiltrat auftrat. 


3. Eigene Untersuchung. 


a) Die Lavuloseprobe bei gesunden Sduglingen. 


Bei Ausfiihrung der Proben verfuhr ich folgendermassen: 
Nach einer Karenzzeit von 5 Stunden wurde in 11 Fiillen 
Punktion des Sinus longitudinalis gemacht und an dem hier- 
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bei erhaltenen Blut einerseits Bestimmung des Gesamt-Blut 
zuckergehaltes nach der Methode Hacreporn-JEnsEN’s gemach' 
und anderseits nach der Methode Snarrer- van CREVELD 

untersucht. In keinem der untersuchten Fiille liess sich dabe' 
Liivulose nachweisen. Ferner wurde an jedem Kinde der Gal! 
farbstoffgehalt des Blutes nach Mrevutenecracut’s Methode un 
tersucht, wobei in keinem Falle abnorm hoher Bilirubingeha! 
konstatiert werden konnte. Unmittelbar nach dieser Probenent 
nahme bekamen die Kinder per os durch Magensonde ein: 
Menge von 1,3 g Liivulose (Liivulose Schering) per kg Kérper 
gewicht in 10 %iger wiissriger Loésung. Darnach wurde 
neuerlich Gesamtblutzucker- und Liivulosegehalt im Sinusblu‘ 
bestimmt, in den meisten Fiillen sowohl nach 45 Min. als nac} 
einer Stunde, und ausserdem in iiber der Hilfte der Falk 
nach weiteren 15 Minuten (siehe Zab. XIJ). 

Auf die geschilderte Weise wurden 11 Siiuglinge ohne 
krankhafte Symptome im Alter von 1°/:—9 Mon. untersucht 
Besonders erwiihnt sei, dass die Leber in diesen Fiillen per 
kutorisch und palpatorisch nichts Abnormes zeigte, und dass 
der Harn in allen Fillen auf Gallfarbstoff und Urobilin un 
tersucht wurde, ohne dass sich eines von beiden vorfand. 

Aus Tab. XII und aus der aus ihr zusammengestellten 
Tab. XIII geht hervor, dass die Gesamtblutzuckersteigeruny 
nach 1 Stunde bei den Fillen zwischen 0 und 0,026 % betrug. 
Nur bei 2 von 11 Fillen war die Steigerung grésser als 0,02 %. 

Die Liivulosebelastungsversuche an Erwachsenen, die von 
Maciean und pe Wessetow, Srence und Brerr sowie von 
R. Finxetstern und Dannensere mit 50 g Liivulose ausgefiihrt 
wurden, ergaben, dass man normale Liivulosetoleranz in der 
Regel dann annehmen kann, wenn sich die maximale Steige 
rung des Gesamtblutzuckers nach 1 Stunde auf héchstens 0,0! 
—0,02 % beliiuft. Im Hinblick darauf und bei Betrachtung 
der jetzt vorgelegten Untersuchungsresultate kénnte gegen dice 
hier angewendete Untersuchungstechnik vielleicht der Kinwand 
erhoben werden, dass die Liivulosedosis von 1,3 g per kg 
Kérpergewicht etwas zu gross war. Diese Dosis war hier in- 
dessen absichtlich gewihlt worden, teils weil sich dabei die 
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Tab. XIII. 


| Steigerung des Ge- 
Nr. | samtblutzuckers in 
% nach 1 Stunde 


Blutzuckerkurve direkt mit der »Glykosekurve» vergleichen 
liisst, die in Fig. 1 dargestellt ist, und teils darum, weil die 
genannte Liivulosemenge, die fiir einen Erwachsenen von 70 kg 
Gewicht ja einer Dosis von ca. 90 g entspricht, deutlicher, als 
es eine kleinere Dosis vermocht hiitte, demonstriert, in welch 
relativ grossem Ausmass die Siiuglingsleber Livulose zu reti- 
nieren und aus ihr Glykogen zu bilden vermag. Be: den 11 
untersuchten gesunden Sduglingen zeigte ndmlich das Blut 1 
Stunde, nachdem 1,3 g Ldvulose per kg Korpergewicht per os 
gegeben worden war, nur einen Ldvulosegehalt von Spuren bis 
0,012 %; bei vollig gleich ausgefiihrten Versuchen an 5 erwach- 
senen, symptomfreien Individuen war das entsprechende Re- 
sultat ein Gehalt von Spuren bis 0,020 %. Obgleich die Liivu- 
lose-Versuchsdosis etwas hoch war, diirfte aus der Untersuchung 
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an Siuglingen doch vollstiindig deutlich hervorgehen, dass das 
‘etentionsvermégen der Leber fiir zugefiihrte Ldvulose bet gesun- 
‘en Sduglingen im Alter von 1°/s—9 Mon. in der Regel rel. 
vross und dem Vermégen Erwachsener ungefahr gleich ist; jeden- 
falls diirfte es nicht geringer sein als bet Erwachsenen. 

Ebenso hat die Untersuchung gezeigt, dass die Kurve des 
(;esamtblutzuckers bei gesunden Siuglingen im Alter von 1 */1 

-9 Mon. nach Zufuhr von 1,3 g Liivulose per kg Korper- 
vewicht tiefer liegt als die, welche man nach Zufuhr der glei- 
hen Menge Glykose erhilt, ein Resultat, das mit dem bisher 
im allgemeinen Gefundenen (Fioop u. a.) iibereinstimmt. 

Der Hauptzweck der jetzt ausgefiihrten Untersuchung iiber 
die Livulosetoleranz gesunder Siuglinge bestand fiir diese Arbeit 
indes darin, dass versucht werden sollte, eine Grundlage fiir 
die Beurteilung der Verhiiltnisse bei Siuglingen mit exsudativen 
Hautausschligen zu schaffen. 


b) Die Laéyuloseprobe bei Sduglingen mit exsudativer Diathese. 


An den Siuglingen mit exsudativer Diathese wurde die 
Liivuloseprobe in genau derselben Weise und unter den gleichen 


Kontrollmassnahmen ausgefiihrt wie bei den eben erwihnten 
gesunden. Das Material bestand aus 10 Kindern, deren Aus- 
schlige 3 Wochen oder lingere Zeit bestanden, und 3 Kindern, 
die erst seit 4—9 Tagen Hautausschliige aufwiesen. Diese 3 letzt- 
genannten Kinder (Tab XV, Nr. 5, 10, 13) wurden einerseits zu 
der genannten Zeit seit Auftreten des Ausschlages untersucht, 
anderseits nachdem die Ausschlige zum gréssten Teil zuriickge- 
gangen waren, di. ca. 3—5 Wochen spiiter, und endlich auch 
noch ein drittes Mal nach weiteren 1—3 Monaten, zu welcher 
Zeit die Ausschlige vollstiindig verschwunden waren. Das 
Resultat der Untersuchung geht aus Tab. XIV hervor. 

Wie aus der Tabelle ersichtlich ist, verhielten sich Gesamt- 
zuckergehalt und Ldvulosegehalt des Blutes nach peroraler Verab- 
reichung von Ldvulose bec Sduglingen mit exsudativer Diuthese, 
deren Ausschldge 3 Wochen lang oder langere Zeit bestanden, 1m 
grossen ganzen vollig wie bet gesunden Sduglingen. Die héchste 
Steigerung des Gesamtblutzuckers nach 1 Stunde war niim- 
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Name, Alter, Gewicht | Ernéhrung 


Zeit seit Beginn d. 
schlige; ihre Art u. 
breitung 


3 Wochen; starker \ 
schorf und Ausschlig 


/s d. tibr. Kérperob: 


13 Wochen; unbed. ni 
| de Ausschliige iiber ' 
| d. Kérperoberfl. 


Brust 


2/3 Milch 


Brust 


*/3 Milch 


Wochen; etwas nii 
|der Ausschiige im Ge 
lan d. Halfte d. Bauc! 
den Oberschenkeln. 


Wochen; etwas nii 
der Ausschliige auf d. uv: 
|zen Kopf und am unt 

| Drittel d. Rumpfes. 


|4 Tage; fast generel. 

| schlag. Trocken. 

|1 Mon.; Ausschlige jetzt 
fast verschw. (leichter In 
| tertrigo u. Milchschorf. 
|2 Mon.; Ausschlag jetzt 
| ganz verschwunden. 


|17/2 Mon.; Trockene Aus 
| schlige Rumpf und 
| Oberschenkel. 

Mon.; teilw. niissende 
Ausschliige fast tiber die 
|ganz. Beine u. d. unter 
Drittel d. Rumpfes. 


| 
2 Mon.; trockener Aus 


schlige iiber d. ganz. Kop! 
u. Hals sowie Intertrigo 
ad nates. 
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| in 7 
« Oi... ee | « ae 
Niichtern-| 30 45 60 75 45 60 75 
mal np | wert | Min. | Min. | Min. | Min. | Min. | Min. | Min. | Min. 
| | 
1,3 0,088 | 0,091 | 0,098 | 0,102 | 0,079 | 0,008 | — | 0,020 | — 
| 
» 0,088 | 0,121 | 0,110 | 0,111 | 0,109 aa 0,012 | 0,016 
» 0,072 | — | 0,078 | 0,080 | 0,081 - 0,008 | 0,008 | 0,004 
» 0,088 — | 0,081 | 0,089 | 0,085 | — | 0,008 | 0,012 | 0,008 
» 0,109 _— 0,155 | 0,146 | 0,148 | — 0,036 | 0,082 
» 0,102 —- 0,182 | 0,131 | 0,128 — 0,016 | 0,016 
» 0,083 - 0,086 | 0,085 _ — 0,004 0,008 — 
} 
» 0,079 — 0,088 | 0,08 | — Spuren) 0,004 | 
0,085 0,085 | 0,089 0,008 | 0,004 
» 0,086 _ 0,099 | 0.100 ~— — 0,008 | 0,012 
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Zeit seit Beginn d. 
Nr. Name, Alter, Gewicht Ernihrung schlige; ihre Art \us. 
breitung 


| 1 Mon.; trockener Av schl, 
9 S. K. 3 Mon., 3950 g. 1/3 Milch | iiber des unteren * © des 
| Rumpfes. 


17 Tage; teilw. nii--end, 


10a} R.K. » » Milch | Brust, Bauch u. Ob: osch, 
| volistindig bedeckt. 


Mon.; Intertrig. ad 


10b| R.K. 4*/4 » 6250 » | */s Milch | nates, unbed. Ausse'iliige 
Bauch. 
R.K. » 8000 » » | Keine Ausschlage. 


2 Mon.; starker Milchs’ horf 


und trockene Aussciiliige 
8. P. 4 6000 » Brust |iiber der unteren [iiilfte 


| des Rumpfes. 


13 Mon.; trockene Ausschili- 
12 | A-L.T. 5 » 4600 » Ye Mileh | ge iiber die ganzen Arme 
und die Brust. 


9 Tage; trockener Ausschl. 
B.R. » 5400 » Brust | iiber Oberschenkeln, Ges, 
| Ricken und halb. Bauch. 


11/4 Mon.; unbed. Mileh- 
B.R. 6100 » » | schorf und unbed. Ausschl. 
auf dem Riicken. 


13¢c| B.R. 7/2 » 9000 » » Keine Ausschlage. 


lich 0,023 %, wihrend der Liivulosegehalt des Blutes, 1 Stunde 
nach Liivulosezufuhr per os zwischen Spuren und 0,02 % vari- 
i ierte. 

Anders war dagegen das Verhalten der drei Faille, in wel- 
chen die Ausschlage bei der ersten Probeentnahme nur 4—9 Tage 
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Karenzzeit ™ 


Forts.) 
2.55) Livulosegehal Blutes | 
Gesamtblutzuckergehalt in % | dvulosege des Blutes 
o 
= | 
5 &Z\Niichtern-| 30 | 45 | 60 | 75 30 | 45 60 | 75 
aan so &| wert | Min. | Min. | Min. | Min. | Min. | Min. | Min. | Min. 
1,8 0,089 0,093 | 0,102 | 0,096 | — -- 0,004 | 0,008 | — 
» | 0,105 — | 0,147 | 0,142 | O48 | — 0,040 0,086 | 
| 
» 0,078 0,086 | 0,089 | - 0,004 0,004 | 
» | 0,085 —_— 0,086 | 0,097 | — --- 0,008 | 0,004 —_ 
» 0,090 _ 0,086 | 0,093 | — — 0,008 |Spuren| — 
0,093 0,111 | 0,116 — 0,008 | 0,012 
» 0,107 — 0,151 | 0,146 | 0,148 _— 0,028 | 0,082 _ 
| 
» 0,083 0,085 | 0,081 | 0,087 _ -_ 0,008 | 0,004 - 
” 0,078 — 0,008 | 0,008 


0,091 0,088 | — ed 


lang bestanden hatten (Tab. XIV, Nr. 5 a—e, 10 a—c und 13 a—c). 
In allen diesen drei Fallen war der Gesamtzuckergehalt des 
Blutes nach 1 Stunde um 0,037—0,039 % gesteigert; der Ldvu- 
losegehalt nach der gleichen Zeit war bedeutend: 0,032—0,036 %. 
Leider verfiige ich nur iiber 3 solche, »frische» Fille von ex- 
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sudativer Diathese, die so untersucht wurden. Da indes all 
drei nach Livulosezufuhr auf diese, von der normalen abwe: 
chende Art reagierten, und da ausserdem bei neuerlicher Au: 
fiihrung der Proben nach Verschwinden des Ausschlages i 
den erwihnten Beziehungen wieder die fiir gesunde Siugling 
typischen Verhiltnisse eintraten, so muss diesem Befunde doc’ 
ein nicht geringes Interesse beigemessen werden. Die Bede. 
tung der gemachten Beobachtung wird im folgenden erérteri 


VII. Erérterung der erhobenen Befunde Uber die Blutzucker 
regulierung bei Sduglingen mit exsudativer Diathese. 


Uber die exogene Blutzuckerregulierung im allgemeinen und be 
sonders Uber ihr Verhalten zum vegetativen Nervensystem. 


Bevor ich dazu iibergehe, eine Erkliirung fiir die jetz: 
gemachten Befunde iiber die Blutzuckerregulierung bei Kinder 
mit frischem exsudativem Hautausschlag zu versuchen, mus 
ich etwas niiher auf die Frage der Physiologie der Blutzucke: 
regulierung und die diesbeziiglichen modernen Auffassungei: 
eingehen. 

Bis vor einigen Jahren war beziiglich der glykiimischen 
Reaktion allgemein die sogen. Resorptionstheorie herrschend, 
man meinte, dass der aus dem Diinndarm resorbierte Zucker 
nur teilweise von den Leberzellen absorbiert wiirde, und dass 
der Rest in die Blutbahn gelange, wo er bleibe, bis er von 
den Geweben oder wiihrend seines neuerlichen Passierens der 
Leber von dieser aufgenommen wiirde. In letzter Zeit be 
gannen indes manche Autoren daran zu zweifeln, dass diese 
Erklirung die richtige sei. (Straus, Umper u.a.). Sie fiihrten 
besonders an, dass die Blutzuckersteigerung zu rasch nach der 
Zuckerzufuhr auftritt, um direkt durch sie verursacht sein zu 
kénnen. Man hat dann stattdessen angenommen, dass die 
Zuckerzufuhr auf dem Wege der vegetativen Zentren oder 
auch direkt auf hormonalem Wege vom Darm aus einen Reiz 
zur Zuckerabsonderung aus der Leber ausiibe. Gegen diese 
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Reiztheorie>, nach der also die Blutzuckersteigerung direkt 
‘arch eine Ausschwemmung endogenen Zuckers in die Blut- 
bahn bedingt wire, fiihrt einige schwerwiegende Griinde 
an: er erinnert daran, dass die stiirkste glykiimische Reaktion 
i Hunger vorliegt, also wenn der Glykogengehalt in der 
‘ber am geringsten ist. Er bemerkt ferner, dass diese Reiz- 
‘neorie nicht ganz richtig sein kann, da man bei phosphor- 


vergifteten Tieren, wo der Glykogengehalt der Leber auf 0 
hinuntergebracht oder jedenfalls so gering war, dass Adrena- 
iminjektion keine Blutzuckersteigerung bewirkt, nach peroraler 
“uckerzufuhr doch eine glykiimische Reaktion erhilt. Es lisst 
seh auch, wie mir scheint, sehr wohl denken, dass die rasche 
blutzuckersteigerung nach peroraler Zuckerverabreichung an 
Siuglinge durch den exogenen Zucker hervorgerufen wiirde, 
wie aus folgender quantitativer Berechnung hervorgeht: ein 
Kind im Alter von 1—3 Monaten diirfte im Durchschnitt eine 
Gesamtblutmenge von ungef. 150—300 ¢ haben. Die Blut- 
zuckersteigerung, die man im genannten Alter auf perorale 
Zufuhr von 1,3 g Glykose per kg Kérpergewicht, oder eine 
Gesamtzuckerdosis von 5—8 g, erhiilt, betriigt, nach dem im 
vorhergehenden Gezeigten, schon nach 15 Minuten ca. 0,035 %. 
Dies bedeutet, dass in diesem Augenblick eine Zuckermenge 
in der Blutbahn vorhanden ist, die nur um 0,05—0,11 g die 
des Niichternwertes iibersteigt. Hierzu mag erwiihnt sein, dass 
Bana bei peroraler Verabreichung von 10 g Glykose an Ka- 
ninchen fand, dass nach 1 Stunde schon 4 g aus dem Darm 
resorbiert waren. 

Vielleicht den stiirksten Beweis dafiir, dass die alimentire 
Blutzuckersteigerung direkt durch den zugefiihrten Zucker im 
Darm verursacht ist, scheinen mir jedoch die Beobachtungen 
nach peroraler Liivulosezufuhr zu liefern; hierbei tritt ja auch 
unter normalen Verhiltnissen schon binnen einer halben Stunde 
oder noch kiirzerer Zeit Liivulose im Blute auf. 

Aus dem Angefiihrten scheint hervorzugehen, dass es offen- 
bar nicht notwendig ist, behufs Erkliirung der ersten, steigen- 
den Phase der glykiimischen Reaktion zu der meiner Meinung 
nach etwas weithergeholten Reiztheorie zu greifen. Es ist wohl 
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so gut wie sicher, dass die Blutzuckersteigerung direkt durc)) 
den aus dem Darm resorbierten Zucker verursacht wird. 

Wir kommen jetzt zur Frage der zweiten, fallenden Phas 
der glykiimischen Reaktion. Die Ursachen dieses Abfalls zur 
normalen Blutzuckerniveau sind in der Literatur der letzte: 
Jahre lebhaft umstritten worden. In ihren Hauptziigen sin: 
die Theorien Pouuak’s hier bisher ohne Widerspruch geblieben. 
Er nimmt an, dass fiir die Erklirung des Fallens des Blut 
guckers vor allem folgende Faktoren wichtig seien: ein z 
nehmendes Zuckerabsorptionsvermégen der Gewebezellen un. 
eine Abdimmung des sonst von der Leber in das Blut gela 
genden Zuckerstromes. Dass die Zuckeraviditiit der Gewelx 
zellen gesteigert wird, geht daraus hervor, dass bei kontinuie: 
licher, experimenteller, intravendser Zuckerzufuhr der Blut 
zucker zuerst steigt, sich spiter aber trotz fortgesetzter Zufuh: 
konstant hilt. Einen Beweis dafiir, dass bei Zuckerzufuly 
per os die Zuckerausscheidung der Leber in das Blut gehemm‘ 
wird, haben wir in Isaac’s von vielen Seiten nachgepriifte: 
Befunden bei Untersuchung der Partialkonzentration der Gly 
kose im Blut nach peroraler Liivulosezufuhr, wobei die Gl) 
kosekonzentration bekanntlich in normalen Fillen sinkt. Po. 
LAK nimmt an, dass die hypoglykiimische Phase direkt durcl: 
eine solche Abdiimmung erklirt werden kann. 

Pottak meint, dass die Glykogensynthese fiir die Elimi 
nierung des Zuckers aus der Blutbahn von sehr geringer Bedeu 
tung sein muss, weil sie allzulangsam vorsichgeht; gegen die 
ses Detail seiner Theorie der Blutzuckerregulierung diirften 
indes begriindete Einwinde erhoben werden kénnen. Sunp 
BERG hat, wie mir scheint mit vollem Recht, stattdessen an 
genommen, dass die Glykogen-Synthese von grésster Bedeutuny 
fiir den Verlauf der alimentiiren Blutzuckerreaktion sei. Die 
Polymerisation des Zuckers diirfte vor allem in viel rascherem 
Tempo vorsichgehen, als Potuax geltend machen will. Es ist 
nunmehr von verschiedenen Seiten nachgewiesen, dess bei Tier- 
versuchen binnen 1—3 Stunden nach der Zuckerzufuhr bis zu 
/s—'/2 des zugefiihrten Zuckers schon zu Glykogen umge- 
wandelt war. (Bisstncer, Lesser, Zrpr.) 
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Aber auch, wenn man, was mir richtiger scheint, im Ge- 
censatz zu PotiaK und in Ubereinstimmung mit SuNDBERG’s 
Ansicht annimmt, dass die Glykogensynthese fiir die Erklirung 
cer zweiten Phase in der alimentiiren Blutzuckerkurve von 
vrosser Bedeutung ist, so bleibt Potuiaxk’s Theorie iiber die 
yurickfiihrung des Blutzuckers auf das urspriingliche Niveau 
in ihren Hawuptziigen fiir das Verstiindnis der Regulierungs- 
mechanismus doch genau so notwendig wie vorher; das we- 
sentliche hierbei ist ja, dass man das Vorhandensein der zwei 
Liutzuckersenkenden Faktoren voraussetzt: erhéhte Absorption 
von Zucker in den Geweben und Hemmung der zuckersezer- 
uierenden Tiitigkeit der Leber. 

Da man jetzt weiss, dass das Insulin mit grosser Wahr- 
scheinlichkeit gerade die genannten Wirkungen hat, kann man 
der Ausserung Potzax’s zustimmen: »Beziiglich der glyki- 
mischen Reaktion ist also bisher so viel sichergestellt, dass in 
irgendeinem Zeitpunkt derselben die Sekretion des Inselorga- 
nes zunimmt, die Glykosesekretion der Leber daher abnimmt>». 
Pottak hat auch durch Experimente gezeigt, dass wiihrend 
der fallenden Phase wirklich kérpereigenes Insulin im Uber- 
schuss vorhanden sein muss. Bei einer gerade in der fallen- 
den Phase vorgenommenen, intravenésen Zuckerzufuhr fand er 
nimlich die neue Blutzuckersteigerung, trotz der immer gleich- 
férmig weitergehenden Zuckerresorption aus dem Darm (Cort, 
MaLMRos, u. a.) weniger ausgesprochen, als wenn die gleiche 
Zuckermenge injiziert wurde, ohne dass vorher peroral Zucker 
gegeben worden war. 

Ganz kiirzlich (in den Jahren 1926 und 1927) sind von 
verschiedenen Seiten (Grunxe, wichtige 
Untersuchungen iiber die Einwirkung des vegetativen Nerven- 
systems auf die Blutzuckerregulierung publiziert worden, Un- 
tersuchungen, die mir im héchsten Grade geeignet erscheinen, 
das Verstehen des Mechanismus der glykimischen Reaktion zu 
erleichtern. Besonders Potiak’s Studien iiber die Blutzucker- 
regulierung nach Ausschaltung des vegetativen Nervensystems 
durch Gifte sind imstande, uns einen tieferen Einblick in die 
Art der Reaktion des Organismus auf Kohlenhydratzufuhr zu 
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schenken. Da ich in der Erérterung meiner eigenen Versuchs 
resultate meine Argumentation teilweise auf diese Untersu- 
chungen Po..ax’s basiere, méchte ich hier etwas niiher auf si: 
eingehen. 

Zur Ausschaltung des parasympathischen Nervensystems 
verwendete Atropin und zur Laihmung der Endigungen 
des sympathischen Nervensystems das Mutterkornpriiparat Er- 
gotamin (Gynergen »Sandoz»). Auch Versuche an Menschen 
sind — von GrunxE und — mit diesem Priiparat 
ausgefiihrt worden. 

Pottak fand, ebenso wie Rornuuin, dass bei mit Ergota- 
min vorbehandelten Tieren durch Adrenalin keine Blutzucker- 
steigerung bewirkt werden konnte. Dieses Faktum geniigte 
Potitak, um das Ergotamin als rein sympathikusliihmend zu 
bezeichnen, zum mindesten betreffs der Einwirkung auf den 
Blutzucker. Da die Sache indes nicht so einfach liegen diirfte. 
ist es wohl am Platze, die Stellung des Ergotamins zum ve 
getativen Nervensystem mit einigen Worten zu beriihren. 

Das Reivalkaloid Ergotamin, das im Jahre 1918 von Sto. 
entdeckt wurde, ist von verschiedenen Seiten untersucht wor 
den, und ir: allgemeinen ist man sich iiber seinen im grossen 
ganzen sympathikusliihmenden Charakter einig. Besonders 
griindlich ist eine Untersuchung von Rorutin, der indes fand, 
dass die zuckersteigernde Wirkung des Adrenalins allerdings 
durch Ergotamin aufgehoben wird, dass es aber nie eine Hy 
poglykiimie bewirken kénne. Roruiin zog daraus die Schluss- 
folgerung, dass nicht nur sympathikusférdernde, sondern auch 
physiologisch sympathikushemmende Fasern geliihmt wiirden. 
ImmerRwaHR, der beobachtete, dass sich die Wirkung des Er- 
gotamins auf die alimentiire Blutzuckerkurve in einer initialen 
Senkung mit darauf folgender Steigerung des Blutzuckers zeigt, 
vermutet ebenso wie Roruuin, dass zuerst vielleicht die zur 
Leber gehenden Sympathikusreiz-beférdernden Nervenfasern 
gelihmt werden, wobei der Blutzucker sinkt, und dass nach- 
her wahrscheinlich eine Lihmung der sympathikushemmenden 
Fasern folgt. Geltend bleiben diirfte indes, dass das Ergota- 
min im allgemeinen, und auch was die Blutzuckerregulierung 
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Letrifft, hauptsdchlich lihmend auf den Sympathikus wirkt, 
dass aber seine Wirkung vielleicht komplizierter und jedenfalls 
ticht ohne weiteres der des Atropins auf das parasympathische 
Nervensystem gleichzustellen ist. 

Von mehreren Seiten wurde gezeigt, dass sowohl Atropin 

wie Ergotamin, wenn sie per os gegeben werden, die glyki- 
iische Reaktion hemmen und die alimentiire Blutzuckerkurve 
«bflachen (Hettny1, Grunxr). Werden die genannten Gifte 
iatravendés gegeben, so bleibt dieser Effekt eigentiimlicherweise 
aus. Durch Vergiftung mit Atropin und Ergotamin wird jeg- 
\iche Steigerung des Blutzuckers nach peroraler Zuckerzufuhr 
ciinzlich verhindert. 

Da man nun einerseits weiss, dass intravenése Zufuhr der 
eenannten Gifte die glykimische Reaktion nicht beeinflusst, 
und es anderseits auch bekannt ist, dass peroral zugefiihrtes 
Hrgotamin das Austreten der Nahrung vom Magen in den 
Darm verlangsamt, wiire es am naheliegendsten, die Ursache 
fiir die Abflachung der alimentiiren Blutzuckerkurve in den 
verinderten Resorptionsverhiiltnissen des Darmes zu suchen. 
Man kann aber nicht umhin, eine solche Erklirung mit 
aus folgenden Griinden fiir iusserst unwahrscheinlich 
zu halten. Erstens kommt es mitunter vor, dass bei einem 
mit Ergotamin und Atropin vorbehandelten Tier iiberhaupt 
keine Steigerung der Blutzuckerkurve eintritt; da ja immer, 
auch unter diesen Verhiiltnissen, etwas Zucker in den Darm 
austreten muss, so kann das Ausbleiben der Blutzuckerstei- 
gerung kaum lediglich aus den Resorptionsverhiltnissen er- 
klirt werden. Zweitens miissten die Resorptionskurven an- 
derer Stoffe sich in der gleichen Weise wie die Blutzucker- 
kurve verindern, wenn die Geschwindigkeit des Austretens der 
Nahrung in den Darm ausschlaggebend wire. So verhilt es 
sich indes nicht. Die Salzkurve des mit Ergotamin vorbehan- 
delten Tieres verhilt sich z. B. genau so wie die des Kontroll- 
tieres (Potuax), wihrend die drei Kurven nach Livulose-, 
Galaktose- und Glykosezufuhr die gleiche Abflachung zeigen. 

Aus den nun angefiihrten Griinden muss man also an- 
nehmen, dass Ergotamin und Atropin direkt in die exogene 
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Blutzuckerregulierung eingreifen. Da nun die genannten Gifte 
auf den Niichternwert des Blutzuckers nicht nennenswert und 
auf die Form der alimentiren Blutzuckerkurve bei parenteraler 
Zufubr gar nicht einwirken, erscheint es wahrscheinlich, dass 
Ergotamin und Atropin die Blutzuckerregulierung hauptsiich- 
lich oder ausschliesslich durch Prozesse beeinflussen, die sich 
in der Leber abspielen. 

Bei gleichzeitigem Verabreichen von Atropin und Ergo- 
tamin wird, wie oben erwihnt, die Blutzuckersteigerung nach 
peroraler Zuckerzufuhr verhindert. Die Leber hat also unter 
diesen Verhiltnissen die Fiahigkeit, den aus dem Darm herriih- 
renden Zucker festzuhalten und sein Austreten in die peri- 
phere Blutbahn zu verhindern. Poniaxk denkt sich nun, dass 
der Tonus im vegetativen Nervensystem unter normalen Ver- 
hiltnissen der eigenen, zuckerretinierenden Tendenz der Leber 
entgegenwirkt; bei erhédhtem Tonus wird die Zuckerausschei- 
dung aus der Leber ins Blut gesteigert, bei vermindertem To- 
nus wird die zuckerausscheidende Titigkeit der Leber gehemmt. 
»Grad und Dauer der alimentiiren Hyperglykiimie sind daher 
sehr wesentlich durch den Tonus des vegetativen Systems be- 
dingt.» 


2. Der Blutzucker-Nichternwert und die Blutzuckerkurve nach peroraler 
Glykose- und Livuloseverabreichung bei Sduglingen mit frischen, 
exsudativen Hautausschlagen. 


Die Abweichungen des Blutzucker-Niichternwertes und der 
Blutzuckerkurve nach peroraler Glykose- und Liivulosezufuhr, 
welche, wie nun konstatiert wurde, bei Siiuglingen mit kiirzer 
als 2 Wochen bestehenden exsudativen Hauteffloreszenzen in 
der Regel vorliegen, scheinen mir derart zu sein, dass sich die 
Aufmerksamkeit bei Versuchen, die Befunde zu erkliren, zu- 
erst auf die Bauchspeicheldriise und die Leber lenken muss. 
Im Vorhergehenden wurde gezeigt, dass die Insulinproduktion 
nach peroraler Zufuhr von Glykose in kleinen und sehr gros- 
sen Dosen auch bei diesen Kindern mit »frischen» Hautaus- 
schligen sehr bedeutend and mit der bei gesunden Siuglingen 
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yollstiindig vergleichbar ist. Unter diesen Umstiinden interes- 
siert zunichst die Art, in der die Leber bei Kindern mit ex- 
sudativer Diathese funktioniert, bei welchen die genannten 
Abweichungen vorliegen. Von ganz besonderer Bedeutung 
scheint es mir daher, die Frage niher zu untersuchen, ob ver- 
inderter Tonus im vegetativen Nervensystem, und zwar zu- 
niichst erhéhter Tonus, die bemerkenswerten Befunde betreffs 
ier endo- und exogenen Blutzuckerregulierung bei den ge- 
jannten Siiuglingen mit exsudativer Diathese erkliren kénnte. 

Nach dem oben Gesagten kann man annehmen, dass ge- 
steigerter Tonus im vegetativen Nervensystem, was die Blut- 
zuckerregulierung betrifft, ungefahr folgendes Bild bedingen 
wirde. Vor allem muss man erwarten, dass der Blutzucker- 
Niichternwert hoch liegt, weil die Steigerung des Tonus eine 
mangelhafte Sperrwirkung auf die Zuckerausscheidung aus der 
Leber ins Blut bedeutet. Aus denselben Griinden sollte die 
alimentiire Blutzuckerkurve nach peroraler Zufuhr von Glykose 
eine abnorm hohe Steigerung zeigen. Dagegen diirfte kein 
Grund vorliegen, warum das urspriingliche Blutzuckerniveau 
nicht wieder in der normalen Zeit erreicht werden kénnte; die 
Insulinproduktion ist in diesen Fallen — infolge der starken 
Reizung des Insulinzentrums im Zentralnervensystem durch das 
stark zuckerhaltige Blut — wahrscheinlich besonderes reichlich. 
Dass ein solches Zentrum wirklich existiert, und dass es seine 
Impulse itiber den Vagus zum Pankreas sendet, muss nunmehr 
nach den von verschiedenen Seiten vorgenommenen Unter- 
suchungen der letzten Jahre als sichergestellt betrachtet werden. 
Besonders die im Jahre 1927 veréffentlichten diesbeziiglichen 
Untersuchungen von Zunz und La Barre sind sehr wichtig. 
Diese Verfasser fanden niimlich, dass nach parenteraler Zucker- 
zafuhr keine Insulinproduktion ausgelést wird, wenn der Vagus 
vorher durchschnitten oder durch Atropin gelihmt ist. 

Werter muss bet gestergertem Tonus des vegetativen Nerven- 
systems betreffs des Lebergebiets meiner Meinung nach das Re- 
tentronsvermogen der Leber fiir Lavulose vermindert sein, da ja 
anzunehmen ist, dass die Livuloseausscheidung durch die Leber 
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ebenso wie die Glykoseausschetdung unter der Kontrolle des vege- 
tativen Nervensystems stehen diirfte. 

Eine starke Stiitze fiir meine diesbeziigliche Supposition 
finde ich in einer Untersuchung von Aseuin. Er fand aut 
Verabfolgung von Thyreoideapriparaten nach Liivulosezufuln 
eine stiirkere Glykiimie als vor der Schilddriisendarreichung. 
ein Befund, der aus dem gleichen Gesichtswinkel zu beurteilen 
sein diirfte wie der gewoéhnliche Befund einer starken, ali- 
mentiiren Hyperglykimie nach Glykosezufuhr in Fiillen von 
Hyperthyreoidismus oder Morbus Basedowii. Die allgemeine 
Ansicht (Srravss u. a.) ist ja, wie bekannt, dass es sich hier um 
eine durch Sympathikusreiz vermehrte Zuckerausschwemmung 
aus der Leber handelt. 

Auch die sonstigen Erfahrungen iiber krankhafte Zustiinde 
bei gesteigertem oder vermindertem Tonus im vegetativen 
Nervensystem stehen mit dem Angefiihrten in gutem EHinklang. 
So z. B. hat man nicht nur bei Morb. Basedowii, sondern 
auch bei gesunden Individuen nach Schilddriisenfiitterung eine 
Neigung zu Glykosurie gefunden (Strauss) und auch zu Hyper- 
glykiimie (Tacnav, v. Torpay u. a.). Bei Morbus Basedowii 
besteht bekanntlich meistens nicht nur eine starke alimentiire 
Blutzuckerreaktion, sondern auch eine ausgesprochene Neigung 
zu hohen Blutzucker-Niichternwerten. Bei Glykosebelastungs- 
versuchen an diesen Patienten fanden sowohl OrrenBacHEeR 
und Haun wie Petser, dass die alimentiire Blutzuckerkurve 
allerdings erhéht war, aber nicht verlingert. 

Die gewéhnliche Adrenalinwirkung, die praktisch genom- 
men mit einer Sympathikusreizung identisch ist, bringt ja 
gleichfalls eine Blutzuckersteigerung mit sich, die wahrschein- 
lich auf prinzipiell gleiche Weise hervorgerufen wird wie die 
alimentiire Steigerung bei Morbus Basedowii. 

Ferner findet man bei Myxédem in den meisten Fiillen 
niedrige Blutzucker-Niichternwerte und herabgeminderte gly- 
kiimische Reaktion sowie erhéhte Zuckertoleranz; ebenso bei 
Morbus Addisonii in den meisten, obgleich nicht in allen Fallen 
(Strauss u. a.). 

Es ist augenfillig, dass die von mir bei Siuglingen mit 
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‘rischen, exsudativen Hautausschligen beobachteten, nach pero- 
‘aler Zufuhr von Glykose und Liivulose eintretenden Abwei- 
‘hungen vom Normalen beziiglich des Blutzucker-Niichtern- 
vertes und der Blutzuckerregulierung genau dieselben sind wie 
diejenigen, die eben als zum Bilde einer Sympathikotonie im 
Uebergebiet gehérend beschrieben wurden. Bei diesen Siiug- 
ingen mit exsudativer Diathese finden sich niimlich im all- 
‘emeinen hohe Blutzucker-Niichternwerte, ferner betriichtliche 
ilimentiire Blutzuckersteigerung, die jedoch in normaler Zeit 
auf das urspriingliche Niveau zuriickgeht, und schliesslich auch 
- in den untersuchten Fillen eine Stunde nach peroraler 
Lavulosezufuhr — betriichtliche Mengen von Liivulose im 
Blute. 

Unter solchen Verhdltnissen erscheint mir die Annahme eines 
yesteigerten Sympathikotonus im Lebergebiet als die naheliegendste 
iirklarung fiir die jetzt gemachten Befunde tiber den Blutzucker- 
Niichternwert und die glykdmische Reaktion nach peroraler Gly- 
kose- und Ldvuloseverabfolgung an Sduglinge mit »frischen» 
exsudativen Hautausschlagen. Die Untersuchungsresultate ergeben 
Jerner, dass sich in Fallen mit mehr chronischen Hautausschlagen 
oder in »frischen» Fallen, nachdem die Ausschlige verschwunden 
sind, eine solche Tonussteigerung wahrscheinlich gar nicht oder 
wenigstens nicht im gleichen Grade vorfindet.. Nach dieser 
Supposition werden auch die friiher in der Literatur erwdhnten, 
sporadischen Befunde iiber die Blutzuckerregulierung be: Sdug- 
lingen mit exsudativer Diathese in einheitlicher Weise er- 
klarlich. 

Es scheint mir von Gewicht zu sein, und ich méchte es 
hier besonders hervorheben, dass die Technik meiner eben 
erwihnten Untersuchungen, die zu der jetzt gegebenen Er- 
klirung der beriihrten Befunde fiihrten, derart war, dass sie 
keine schidigende Einwirkung auf den Organismus haben 
konnte, dies im Gegensatz zu anderen Untersuchungen, z. B. 
den so schwer deutbaren pharmakodynamischen Untersuchungen 
des vegetativen Nervensystems. Die angewendeten Zucker- 
belastungsproben waren im Gegenteil so angeordnet, dass die 
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Verhiltnisse dabei so weit als méglich den physiologischen 
glichen, was von besonderer Bedeutung fiir die Beurteilung der 
Tonusverhiltnisse im vegetativen Nervensystem sein diirfte. 


3. Die Blutzuckerkurve nach subkutaner Glykosezufuhr bei Sduglingen 
mit frischen, exsudativen Hautausschlagen. 


Es fragt sich nun, wie die eigentiimliche Blutzuckerkurve 
nach subkutaner Glykosezufuhr bei Kindern mit frischen, ex- 
sudativen Hautausschligen zu erkliren wire. Die Kurve liegt, 
wie erwiihnt, bedeutend héher als normal und fillt in der Regel 
nicht in der normalen Zeit auf ihren Ausgangswert. Bevor 
ich dazu iibergehe, eine Erkliirung fiir diese bemerkenswerten 
Verhiiltnisse zu versuchen, will ich mich etwas bei der Frage 
der reaktiven Insulinproduktion nach peroraler resp. parente- 
raler Glykosezufuhr aufhalten. 

Wie bekannt, wird in normalen Fillen nicht nur bei pero- 
raler, sondern auch bei parenteraler Zuckerzufuhr eine Insulin- 
produktion ausgelést, was einerseits aus dem Vorhandensein 
einer hypoglykimischen Phase nach intravenéser Zuckerzufuhr 
hervorgeht, und anderseits daraus, dass man hierbei einen posi- 
tiven »Staub-Effekt» nachweisen kann. Wenn man niimlich 
nach intravenéser Zuckerzufuhr wiihrend der fallenden Phase 
der darnach sich ergebenden Blutzuckerkurve neuerlich Zucker 
injiziert, so tritt wieder eine Blutzuckersteigerung ein, die aber 
weniger bedeutend ist, als wenn die gleiche Zuckermenge ohne 
vorherige Zuckerzufuhr injiziert wird. Nach peroraler Zucker- 
zufuhr erhilt man indes sowohl eine ausgesprochene hypogly- 
kiimische Phase wie auch einen stiirkeren »Staub-Effekt», als 
wenn der Zucker parenteral zugefiihrt wird. Demnach ist die 
Insulinproduktion durch perorale Zuckerzufuhr stiirker oder 
leichter in Gang zu bringen als durch parenterale. 

Potiak meinte, dieses Verhalten durch die Annahme er- 
kliren zu kénnen, dass bei peroraler Zuckerzufuhr ausser der 
zentral bedingten Insulinabsonderung auch ein besonderer, 
peripherer Auslésungsmechanismus fiir die Insulinproduktion 
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in Gang gesetzt wird, indem ein vom Zuckergehalt im Darm 
ausgeléster Reiz direkt auf das Pankreas wirkt. Wenn der 
Zucker dagegen parenteral zugefiihrt wird, beruht ja nach dem 
‘ben Angefiihrten die hierbei nachgewiesene erhéhte Insulin- 
produktion nur auf einer Reizung des Insulinzentrums. Den 
Seweis fiir die Richtigkeit dieser Theorie lieferte PottaKk durch 
‘olgende experimentelle Untersuchungen. Zuerst wurde der 
staub-Effekt nach peroraler Zuckerzufuhr an Tieren untersucht, 
ei welchen das parasympathische System durch Atropin ausser 
‘unktion gesetzt war; hierbei wurde der Staub-Effekt abge- 
chwiicht. Dagegen wurde der Staub-Effekt normal stark, wenn 
nan den Versuch an Tieren ausfiihrte, die mit dem sympa- 
ihikotropen Ergotamin vergiftet worden waren. Hieraus konnte 
der Schluss gezogen werden, dass das Pankreas auf perorale 
Zuckerzufuhr auch dann mit Insulinproduktion reagiert, wenn 
das vegetative Nervensystem so vollstiindig als méglich ausser 
Spiel gesetzt war; offenbar muss wirklich ein peripherer Aus- 
lésungsmechanismus fiir die Absonderung von Insulin vorliegen, 
der direkt zwischen Darm und Pankreas tiitig ist. 

Wie erwihnt, ist der Staub-Effekt, der sich durch pero- 
rale Zuckerzufuhr hervorrufen lisst, nach Vaguslihmung durch 
Atropin schwiicher, als wenn das parasympathische System 
intakt ist. Dies zeigt, dass auch bei peroraler Zuckerzufuhr 
die Reizung des Insulinzentrums durch das hyperglykimische 
Blut eine wesentliche Rolle fiir die Insulinproduktion spielt. 

Auf Grund der obengenannten Untersuchungen von Zunz 
und La Barre sowie von Pottak kann man also der Ansicht 
der letzteren beistimmen, nach der parenterale Zuckerzufuhr 
eine Reizung des Insulinzentrums mit Absonderungsimpulsen 
iiber den Vagus gibt, wihrend man bei peroraler Zufuhr von 
Zucker ausserdem mit der Insulinsekretion zu rechnen hat, die 
infolge eines direkten, von dem Zucker enthaltenden Darm 
ausgehenden Reizes auftritt (Hormonwirkung’). 

Sind nun diese Verhiltnisse geeignet, den Verlauf der 
Blutzuckerkurve nach subkutaner Glykosezufuhr_ bei Siuglingen 
mit frischen, exsudativen Ausschliigen zu erkliren? Bevor ich 
niiher auf diese Frage eingehe, will ich erst die Méglichkeit 
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erértern, dass etwa vom Normalen abweichende Resorptions 
verhiltnisse in der Unterhaut an und fiir sich eine wesentlich: 
Rolle fiir das Auftreten der genannten Blutzuckerreaktio: 
spielen kénnten. 

In erster Linie kénnte man bei subkutaner Zufuhr vor 
Glykose geneigt sein a priori anzunehmen, dass die Geschwin 
digkeit der Resorption aus dem Unterhautgewebe variiere, ii 
welchem Fall kaum Schliisse betreffs der Blutzuckerregulierun,: 
gezogen werden kénnten. Eine solche Annahme stimmt inde: 
nicht mit den tatsiichlichen Verhiltnissen iiberein. Sowoh 
Rumpr’s als meine eigenen Untersuchungen zeigen, dass die Blut 
zuckerkurve bei gesunden Siiuglingen nach subkutaner Zufuln 
gleich grosser Glykosemengen in so konstanter Weise verliiuft 
dass zwischen diesen gesunden Kindern keine nennenswerter 
Unterschiede in der Resorptionsgeschwindigkeit vorliege: 
diirften. Ebenso verhilt es sich bei den Kindern mit exsuda 
tiver Diathese, deren Ausschliige durch liingere Zeit bestande: 
hatten. 

Spielt die veriinderte Resorptionsgeschwindigkeit aber viel 
leicht eine bedeutendere Rolle fiir das Entstehen der eigen 
artigen Blutzuckerkurve nach subkutaner Glykoseinjektion in 
»frischen» Fillen von exsudativer Diathese? Sicherlich nicht. 
Erstens habe ich in mehreren »frischen» Fiillen von exsudativer 
Diathese, bei welchen die Zuckerinjektionen unter solche Haut 
stellen vorgenommen wurden, die im Aussehen genau dieselben 
Veriinderungen aufweisen wie die Haut gewisser Fiille mit liin 
gerer Zeit bestehenden Ausschligen, konstatieren kénnen, dass 
doch keiner dieser letzteren Fille eine Blutzuckerkurve vom 
Typus der Kurven »frischen» Fiille zeigte. Dieses Verhalten 
scheint mir stark gegen die Annahme zu sprechen, dass die exsuda 
tiven Hautveriinderungen und die eventuell auf ihnen beruhenden 
oder gleichzeitig vorhandenen Resorptionsverhiiltnisse im Unter 
hautgewebe an und fiir sich eine dominierende Rolle fiir den 
Verlauf der Blutzuckerkurve spielen. Zweztens waren zum 
mindesten in zwei Fallen mit »frischen», exsudativen Haut- 
ausschligen Zuckerinjektionen unter eine Hautpartie vorge- 
nommen worden, wo keine exsudativen Veriinderungen erkenn- 
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var waren; dass auch in diesen Fiillen die typische Blutzucker- 
‘curve auftrat, spricht gleichfalls stark dafiir, dass die Art der 
Kurve als Resultat einer geschidigten Blutzuckerregulierung 
aufzufassen ist und nicht als ein Resorptionsphiinomen. Drittens 
endlich ist schon das Aussehen der Blutzuckerkurve in den 
frischen» . Fiillen mit ihrem normal raschem Ansteigen auf 
in sehr langgestrecktes Hochplateau eine kriiftige Stiitze fiir 
lie Ansicht, dass es sich hier wirklich um Abweichungen der 
slutzuckerregulierung und nicht um solche der Resorption aus 
iem Unterhautgewebe handelt. 

Im Hinblick auf dieses Verhalten, auf die oben gegebene 
Urklirung fiir die Lage des Blutzucker-Niichternwertes und fiir 
iie Art der Blutzuckerkurve nach peroraler Glykose- und Liivu- 
losezufuhr in »frischen» exsudativen Fallen, ferner im Hinblick 
auf das friiher iiber die Insulinproduktion nach subkutaner 
Yuckerzufuhr Gesagte fragt man sich, ob die Annahme eines 
gesteigerten vegetativen Tonus zur Erklirung des Verlaufs der 
Blutzuckerkurve nach subkutaner Glykoseinjektion bei den ge- 
nannten Kindern beitragen kann. 

Welches Aussehen der Blutzuckerkurve nach subkutaner 
Zuckerinjektion wire theoretisch bei Existenz eines gestei- 
gerten Tonus des vegetativen Nervensystems und besonders bei 
erhédhtem Sympathikotonus im Lebergebiet zu erwarten? Vor 
allem miisste die genannte Kurve héher liegen als normal, weil 
ja das Zuckerretentionsvermégen der Leber bei einem so ge- 
steigerten Tonus herabgesetzt ist; nach parenteraler Glykose- 
zafuhr diirfte das Festhalten der rel. sehr grossen in der 
Zeiteinheit der Leber zugefiihrten Glykosemenge diesem Organ 
unter den gegebenen Verhiltnissen besonders grosse Schwie- 
rigkeiten bereiten. Ferner sollte im Durchschnitt lingere Zeit 
vergehen, bis die Kurve wieder ihren Ausgangswert erreicht, 
da kaum anzunehmen ist, dass der zentrale Auslésungsmecha- 
nismus fiir Insulinabsonderung die betriichtliche Blutzucker- 
steigerung allen derart beherrschen kénnte, dass das Abfallen 
des Blutzuckers zur Giinze in der normalen Zeit méglich wiire. 
Jedenfalls spricht eine verliingerte Blutzuckerkurve nach sub- 
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kutaner Glykosezufuhr nicht gegen die Annahme eines gestei 
gerten vegetativen Tonus. 

Diese Erklirung diirfte indes nicht allein ausreichen; fii: 
das niihere Verstindnis des Verlaufes der Blutzuckerkury. 
nach subkutaner Zuckerzufuhr bei exsudativer Diathese diirft: 
es erforderlich sein, auf die wichtigsten Forschungsergebniss: 
der letzten Jahre betreffs des gegenseitigen Verhaltens de: 
Haut und des vegetativen Nervensystems einzugehen. 

KE. F. Mi.iier machte im Jahre 1919 die wichtige Beob 
achtung, dass nach nichtspezifischer Reizung der Haut, z. B 
durch Intrakutaninjektion kleiner Mengen physiologische 
Kochsalzlésung, Wasser oder Luft in normalen Fiillen ein 
kurzanhaltende, bedeutende Verminderung der Leukozytenan 
zahl im Blut der ganzen Korperoberfliche auftritt. Uber dies: 
Erfahrung hat sich eine ziemlich grosse Literatur angesammelt 
und bis jetzt haben so gut wie alle Nachuntersucher die An 
gabe Mi.uer’s bestiitigen kénnen (Votimer, Guaser, Horr 
u. a.). Der Nadelstich allein gibt keinen solchen Leukozyten 
sturz und auch nicht subkutane Injektion der genannten Sub 
stanzen, wenn sie nicht im Vielfachen der Dosis eingespritzt 
werden, die fiir das Auftreten von Leukozytenverminderung 
nach Intrakutaninjektion erforderlich sind. 

Ferner fand man eine Anzahl wichtiger, mit dieser Leuko- 
zytenverminderung parallel auftretender Phiinomene; so fand 
Voutimer, dass nichtspezifische Intrakutaninjektion regelmiissig 
von einer Verminderung des Siiuregehalts im Harn und oft 
von Blutzuckersteigerung begleitet ist. Horr bestiitigte dies 
und fand ausserdem Blutdrucksenkung. Die Diskussion iiber 
den Entstehungsmechanismus aller dieser Phiinomene war in 
den letzten drei Jahren sehr lebhaft. Vollstiindige Hinigkeit 
wurde wenigstens insoweit erreicht, als man jetzt sicher weiss, 
dass die Hautreizung auf dem Wege der vegetativen Nerven 
fortgeleitet wird, und dass Leukozytensturz, Blutdrucksenkung 
usw. nur auf dem genannten Wege hervorgerufen werden 
kénnen. So zeigte VotumEr, dass die erwihnten Phinomene 
auch dann auftreten, wenn die Blutgefiisse vor der Intraku- 
taninjektion unterbunden werden, wihrend man die Nerven 
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weiter funktionieren lisst. Ferner fanden und Frevunp- 
nach Durchschneidung der gefissbegleitenden Nerven, 
dass die Hautreizung darnach keinen peripheren Leukozyten- 
turz mehr hervorrufen kann. 

Weiter geht aber die Hinstimmigkeit der Ansichten iiber 
ten Mechanismus der nach Intrakutaninjektion beobachteten 
Phinomene nicht. Wihrend die meisten auf Grund der Un- 
‘ersuchungen E. F. Miuuer’s iiber die nichtspezifische Intra- 
xutaninjektion nach vorhergehender Einspritzung von Adre- 
alin, Atropin und Pilokarpin und auf Grund seiner Befunde 
iiber eine mit der peripheren Leukopenie gleichzeitige Leuko- 
zytose im Lebergebiet, das Vorhandensein einer peripheren 
Vagotonie und einer Sympathikotonie im Lebergebiet anneh- 
men (Emppen, Freunpuicn, E. F. Miuuer, Krersicu, Guaser), 
ist anderseits die Ansicht vorgebracht worden (Horr), dass 
diese Deutung durch die genannten, experimentellen Unter- 
suchungen nicht geniigend gestiizt ist. Es erscheint mir am 
sichersten, vorliufig nur festzustellen, dass nach nichtspezi- 
fischen Intrakutaninjektionen eine Tonussteigerung des vegeta- 
tiven Nervensystems in seiner Gesamtheit zustandekommt, was 
durch die Blutdrucksenkung, Steigerung des Blutzuckers und 
Verminderung der Siiureausscheidung im Harn usw. bewiesen 
wird. Es scheint mir wahrscheinlich, dass dieser Reizungs- 
zustand besonders das Lebergebiet beriihrt, das in seiner ve- 
getativen Regulierung viele sehr nahe Beziehungen zur Haut 
hat (Votimer, E. F. Guaser u. a.). 

Der Mechanismus der Blutzuckerregulierung wird besonders 
durch die Tonussteigerung im vegetativen Nervensystem beein- 
flusst, die auf nicht-spezifische Hautreizungen der oben ge- 
nannten Art erfolgt, was aus Vo.titmeER’s und Horr’s Befund 
einer oft als Parallelphinomen der peripheren Leukopenie 
auftretenden Hyperglykiimie hervorgeht. 

Es scheint mir deshalb am einfaehsten, sich diese Haut- 
reczungs-Hyperylykdmie als ein unmittelbares Resultat der Tonus- 
stergerung im vegetativen Nervensystem mit chrer hemmenden Ein- 
wirkung auf das Zuckerretentionsvermogen der Leber vorzustellen. 

Nun dringt sich die Frage auf, ob die subkutanen Zucker- 
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injektionen, die ich an Siuglingen vorgenommen hatte, vie! 
leicht durch dabei entstandene Hautreizung eine Steigerun: 
des Tonus im vegetativen Nervensystem mit nachfolgender 
»Hautreizungshyperglykiimie» mitsichfiihren kénnten. Die 
kénnte man nimlich erwarten. Wir wissen aus den Arbeite: 
von E. F. Miétuer und anderen, dass eine intrakutane Injek 
tion gewisser nicht-spezifischer Substanzen, z. B. des Milchei 
weisspriparats Aolan in einer Menge von ca. 0,1 ccm Rei 
zungsphinomene vom vegetativen Nervensystem bewirkt. Wem 
nun eine 50—100 mal so grosse Dosis des gleichen Priiparate: 
subkutan eingespritzt wird, so entstehen gleichfalls die ge 
nannten Phiinomene. Um indes eine sichere Antwort auf di: 
Frage beziiglich der in dieser Arbeit angewendeten Zuckerin 
jektionen zu bekommen, spritzte ich einigen Siiuglingen sub 
kutan an 3 Stellen 0,1 cem 10 %ige Glykoselésung ein, d. h 
diejenige Menge der Lésung, die, wie ich mich iiberzeugt hatte 
bei intrakutaner Injektion typischen Leukozytensturz gibt: 
hierbei trat, wie erwartet, keine merkliche Verinderung de: 
Leukozytengehaltes des Blutes nach 10 Minuten auf. Darnac! 
wurden den gleichen Kindern gréssere Subkutandosen der 
gleichen Lésung eingespritzt, entsprechend denen, die bei Un 
tersuchung der Blutzuckerkurve verwendet wurden, also 0,3 ¢ 
Glykose per kg Kérpergewicht in 10 %iger wiissriger Lésung 
Bei einem 5 kg wiegenden Kinde z. B. wurden also 15 ccm 
Glykoselésung subkutan injiziert. Hierbei trat Leukozyten 
sturz auf wie bei Intrakutaninjektion. Es ist damit also nach 
gewiesen, dass bei den untersuchten Siiuglingen nach diesen 
grossen, subkutanen Injektionen mit der dadurch gegebenen 
relativ starken Ausspannung der Haut eine Steigerung des 
Tonus im vegetativen System auftritt, und dass also die Vor 
aussetzung dafiir, dass eine »Hautreizungshyperglykiimie» ent 
stehen kann, vorhanden ist. 

Auf Grund meiner Befunde iiber den Blutzucker-Niichtern- 
wert und die Blutzuckerkurve nach peroraler Glykose- und 
Liivulosezufuhr bei Siuglingen mit »frischen» exsudativen 
Hautausschligen nahm ich an, dass hier ein gesteigerter Tonus 
im vegetativen Nervensystem vorhanden sei, und zwar beson 
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ders ein erhéhter Tonus im Lebergebiet. Es ist im friiher 
Gesagten betont worden, dass die in den genannten Fiillen 
vefundene Blutzuckerkurve nach subkutanen Zuckerinjektionen 
sich gleichfalls gut aus der Annahme eines gesteigerten Tonus 
im vegetativen Nervensystem erkliren liisst. Hierbei diirfte 
nan indes auch mit dem Faktum rechnen miissen, dass nicht- 
spezifische Intrakutaninjektionen und grosse Subkutaninjektio- 
nen beispielsweise von der Art, wie sie bei den Zuckerbelas- 
tungsversuchen in dieser Arbeit verwendet wurden, an und fiir 
sich eine Blutzuckersteigerung mitsichbringen, die auf einer 
durch Hautreizung verursachten Tonussteigerung im vegetativen 
Nervensystem beruht; hierbei handelt es sich nach der An- 
sicht, die von den meisten Forschern auf diesem Gebiete ver- 
treten wird, zunichst um eine Tonussteigerung im Lebergebiet. 
Dieses Faktum finde ich im vorliegenden Zusammenhange in 
hohem Grade bemerkenswert, weil es die Schwierigkeiten beim 
Suchen nach einer einheitlichen Erklirung fiir die Befunde 
betreffs der Blutzuckerkurve nach peroraler und subkutaner 
Glykosezufuhr in den »frischen» Fillen von exsudativer Dia- 
these verringert. 

Die bedeutende, meist langwierige Blutzuckersteigerung, die 
man nach subkutaner Glykosezufuhr an Sduglinge mit exsudati- 
ven, kiirzer als 2 Wochen bestehenden Hauteffloreszenzen erhalt, 
muss ich also nach dem oben Angefiihrten teils als Resultat des 
gestecgerten Tonus im vegetativen Nervensystem auffassen, der zum 
mindesten im Lebergebiet bec diesen Fallen vorliegen diirfte, teils 
wahrscheinlich auch als Resultat der weiteren Tonussteigerung, 
welche durch die Hautreizung an und fiir sich bet der Injektion 
hervorgerufen wird. 


Ubersicht und kritische Ertrterung friher ausgefihrter 
Untersuchungen Uber den Zusammenhang zwischen exsudativer 
Diathese und Funktionsstérungen im vegetativen Nervensystem. 


Es ergibt sich jetzt die Frage, ob vorher von anderen 
Seiten gemachte Untersuchungen iiber den Zusammenhang 
zwischen exsudativer Diathese und den Tonusverhiltnissen im 
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vegetativen Nervensystem geeignet sind, die jetzt aus der Un- 
tersuchung der Blutzuckerregulierung hergeleitete Theorie iibe: 
das Vorhandensein eines gesteigerten Tonus im vegetative: 
Nervensystem in Fillen mit frischen, exsudativen Hautaus 
schligen zu stiitzen. 

Zahlreiche Verfasser glaubten Griinde zur Annahme eine 
Zusammenhanges zwischen einer pathologischen LHinstellun: 
des vegetativen Systems und der exsudativen Diathese zu haben 
Vom Zusammenhang der exsudativen Diathese mit Statu 
thymolymphaticus und der bei letzterem von vielen Seiten sup 
ponierten Hypoplasie des chromaffinen Systems ausgehend 
stellten Errincer und Hess die Hypothese iiber eine Vago 
tonie bei exsudativer Diathese auf. Hierfiir spriiche ihrer An 
sicht nach auch die Disposition der Kinder mit exsudative: 
Diathese zu asthmatischen Zustiinden. 

Kinen interessanten Versuch, experimentell zu untersuchen 
ob bei exs. Diathese Vagotonie vorliege, machten H. und L. 
Hirscuretp (1911). Ihre Untersuchung betraf das Vorkom 
men vasokonstriktorisch wirkender Substanzen im Blutserun 
von Siuglingen mit exsudativer Diathese. Die Verfasser nal 
men in Ubereinstimmung mit der Hypothese von Eprincer 
und Hess an, dass ein gesteigerter Tonus im parasympathi 
schen System vorliege, und dass man also anderseits vielleicht 
eine Insuffizienz im sympathischen Apparat voraussetzen kénnte. 
Sie machten es sich zur Aufgabe .zu untersuchen, ob die exsu- 
dative Diathese mit mangelhafter Adrenalinabsonderung ver- 
bunden war. Hierbei bedienten sie sich der Methode von 
Trendelenburg, den Adrenalingehalt im Serum zu bestimmen 
(Durchleitung des Serums durch iiberlebende Froschgefiisse 
und Bestimmung der Tropfgeschwindigkeit aus diesen). Im 
Gegensatz zu dem, was sie erwartet hatten, fanden die Ver- 
fasser, dass sich im Serum von Kindern mit exsudativer Dia- 
these adrenalinartige Substanzen in grésserer Menge vorfanden 
als in normalem Serum. Ich habe beim Studium der Literatur 
allerdings nicht finden kénnen, dass dieser Befund hinreichend 
nachgepriift worden wiire. 

Viereck konstatierte im Jahre 1913 durch Priifung mit 
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Pilokarpin, Atropin und Adrenalin, dass bei exsudativer Dia- 
these oft eine Sympathikotonie oder eine Vagotonie vorlag. 
Die Versuche sind indes wegen Mangels zufriedenstellender 
Kontrollfille und vor allem wegen des kleinen Materials in 
Bezug auf die Resultate sehr schwer zu beurteilen. 

Krasnocorsx1 ging (1914) von der Annahme aus, dass 
bei exsudativer Diathese eine Steigerung des Tonus im para- 
sympathischen System vorliege, und erhielt in 6 untersuchten 
“allen (mit Hautveriinderungen seit Monaten) gute 
Resultate mit chronischer Atropinisierung. Seine Untersuchung 
wurde indes berechtigter und scharfer Kritik unterzogen, einer- 
seits von LrepERER, der meinte, dass es sich in den behandel- 
ten Fallen nicht so sehr um Vaguslihmung als um eine durch 
das Atropin verursachte Austrocknung der Haut handle, eine 
Ansicht, der sich auch Monrap in einer Arbeit aus dem Jahre 
{921 anschliesst, anderseits von Sametson, der die Untersu- 
chungsresultate gleichfalls nicht iiberzeugend fand, und schliess- 
lich von Frieppere, der die Beurteilung der Resultate als 
unméglich ansah, weil gleichzeitig mit Atropin auch Lokal- 
behandlung zur Anwendung kam. 

Krasnocorski weist darauf hin, dass bei gesunden Siiug- 
lingen wahrscheinlich ein gewisser Grad von Vagotonie vor- 
liege, zu welchem Schluss er durch die Beobachtung gebracht 
wird, dass Siiuglinge im allgemeinen relativ grosse Atropin- 
dosen vertragen, ohne Mydriasis zu bekommen. 

Moewirz, der (1916) die Blutzuckerkurve nach Adrenalin- 
injektion bei Sauglingen untersuchte, hatte in seinem Ma- 
terial 3 reine Fille von exsudativer Diathese; da er bei ihnen 
eine besonders hohe Blutzuckerkurve fand, zog er den Schluss, 
dass bei exsudativer Diathese wahrscheinlich eine erhdhte 
Reizbarkeit des sympathischen Nervensystems vorliege. Wie 
indes FriepBperG bemerkt, kann man aus einer solchen iso- 
lierten Adrenalinuntersuchung iiberhaupt kaum Schliisse auf 
die allgemeine LEinstellung des vegetativen Nervensystems 
ziehen. 

Brrenp fand (1918) bei seinen interessanten, aber so viel 
ich finden konnte, wenig beachteten Untersuchungen iiber die 
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Einwirkung des Amylnitrits im Sauglingsalter, dass Siuglinge 
mit exsudativer Diathese auf Amylnitriteinatmen in einer ganz 
besonderen Weise reagierten. Er fand nimlich, dass diese 
Kinder hierbei sehr stark reagierten, indem eine kriftigere 
Hautrétung eintrat als gewohnlich und darnach eine intensive 
Bliisse, etwas, was bei gesunden Siiuglingen nicht beobachtet 
wurde. Ausserdem gab diese Behandlung einen sehr guten 
therapeutischen Effekt bei ca. 75 % der 78 untersuchten Kin- 
der. Die Erklirung der Bliisse sucht Verf. in einer Erweite- 
rung der Gefiisse im Splanchnikusgebiet mit konsekutiver 
Blutdrucksenkung und Verminderung des Vagotonus. Das 
letztgenannte Moment ist nach Ansicht des Verf. wahrschein- 
lich das Essentielle bei Heilung der exsudativen Ausschliige. 
Er findet also in seinen Versuchen eine Stiitze fiir die Theorie 
iiber die Vagotonie bei exsudativer Diathese und ist ferner 
der Ansicht, dass die Empfindlichkeit der Gefiisse im Splanch- 
nikusgebiet gegen Amylnitrit sich gut aus der Annahme einer 
Hypoplasie im chromaffinen System erkliiren lasse. Er gibt 
aber selbst zu, dass auch andere Moglichkeiten zur Erkliirung 
der Befunde vorhanden sind; méglich ist es ja z. B., dass die 
durch das Amylnitrit (ebenso wie durch Atropinmedikation) 
verursachte Austrocknung der Haut die gute Wirkung erklirt. 

Zusammenfassend diirfte tiber Untersuchung ge- 
sagt werden kénnen, dass die Versuche vom therapeutischen 
Gesichtspunkte sicherlich interessant sind, dass aber die Re- 
sultate kaum ein Licht auf die Frage des Verhaltens der 
exsudativen Diathese zum vegetativen Nervensystem werfen 
dirften. 

Kramer (1918), der eine Untersuchung iiber den Adre- 
nalingehalt des Blutes bei einer Anzahl krankhafter Zustiinde 
im Siuglingsalter ausfiihrte, glaubt dabei gefunden zu haben, 
dass bei exsudativer Diathese wahrscheinlich eine Hypoplasie 
des chromaffinen Systems mit konsekutiver Senkung des Adre- 
nalingehaltes im Blute vorliegt. Er hatte indes seine Ver- 
suche teils an Siiuglingen mit, teils an solchen ohne exsuda- 
tive Diathese gemacht, die gleichzeitig an anderen Krankhei- 
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ten verschiedener Art litten, ein Umstand, der natiirlich eine 
Beurteilung der Resultate unméglich macht. 

Die wertvollste der Untersuchungen, die iiber den Zu- 
stand des vegetativen Nervensystems bei exsudativer Diathese 
gemacht wurden, diirfte die von Friepsere (1921) ausgefiihrte 
pharmakologische Priifung sein. Seine Resultate sind von 
besonderem Interesse, teils weil die Methodik griindlich aus- 
gearbeitet ist, und teils, weil nicht nur die Verhiiltnisse bei 
exsudativer Diathese studiert wurden, sondern auch ein gros- 
ses Material gesunder und neuropathischer Kinder. Es ergab 
sich, dass diese letzteren so gut wie ausnahmslos intensiver 
reagierten als gesunde und zwar in den meisten Fillen sowohl 
auf Pilokarpin als auf Atropin und Adrenalin. Von Fillen 
mit exsudativer Diathese wurden 15 Kinder im Alter von 5 
Wochen bis 6'/: Mon. mit ausgepriigten Hautveriinderungen 
untersucht. Wie lange diese bestanden hatten, ist nicht an- 
gegeben. Von den Kindern mit exsudativer Diathese zeigten 
5 normale Reaktion auf alle 3 Gifte, 3 gaben eine leicht 
erhéhte Reaktion gegen Pilokarpin, Atropin und Adrenalin 
und 7 erwiesen sich als »ungewoéhnlich empfindlich»; von die- 
sen 7 reagierte 1 positiv auf Atropin und Pilokarpin, 3 auf 
alle 3 Gifte und 3 nur auf Adrenalin. 

Auf diese Resultate gestiitzt, glaubte Verf.,'dass die bei 
exsudativer Diathese so oft gefundene erhéhte Erregbarkeit 
im vegetativen Nervensystem keine itiologische Bedeutung 
besitze; »es liegt wohl niher daran zu denken, dass die exsu- 
dative Diathese sehr hiufig mit der neuropathischen Konsti- 
tution verkniipft ist, die allgemein angenommen wird, und 
dass die in einem erheblichen Prozentsatz gefundene erhdhte 
Ansprechbarkeit des vegetativen Nervensystems mit ihrer Man- 
nigfaltigkeit ein Ausdruck dieser Verkniipfung ist». Friep- 
BERG nahm also an, dass die erhéhte Erregbarkeit keine Be- 
deutung als ursiichliches Moment der exsudativen Effloreszen- 
zen hat; da scheint die Annahme mir niher zu liegen, dass 
die intensiven pharmakologischen Reaktionen durch die Haut- 
veriinderungen bedingt waren, als den Umweg iiber den sup- 
ponierten Zusammenhang zwischen Neuropathie und exsuda- 
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tiver Diathese zu machen. Die Hauptsache in diesem Zusam- 
menhange ist indes Frizpsere’s Feststellung, dass in den 
meisten Fillen von exsudativer Diathese mit Hauteffloreszen- 
zen wahrscheinlich erhéhte Reizbarkeit des vegetativen Ner- 
vensystems vorliegt. 

Ganz kiirzlich haben sich mehrere Verfasser mit dem Pro- 
blem der Funktion des vegetativen Nervensystems bei exsu- 
dativer Diathese beschiftigt. So fanden Lugerssen und Erika 
Langer (1925) bei klinischer und pharmakologischer Unter- 
suchung zahlreicher Ekzematiker in der Mehrzahl der Fiille 
eine erhéhte Erregbarkeit des ganzen vegetativen Nerven- 
systems (Nicht nur im parasympathischen oder nur im sym- 
pathischen). Nach Kararine Horvartn (i925) liegt bei Kin- 
dern mit exsudativer Diathese eine Vagotonie oder mindestens 
eine Gleichgewichtsstérung im Bereich des vegetativen Nerven- 
systems vor, worauf sie u. a. aus der starken Reaktion dieser 
Kinder auf Injektion von Atropin und Pilokarpin schliesst. 
L. Finxetstern und Wi.ronp, die in 8 Fillen von chroni- 
schem, konstitutionellem Ekzem Atropininjektionen (im Jahre 
1925) anwendeten, erreichten »sehr gute Resultate» mit ihrer 
Behandlung und nehmen an, dass Vagotonie vorliege. 

Roruuin (1925) empfiehlt Ergotamin nicht nur z. B. bei 
Morbus Basedowii, sondern auch bei Urtikaria, bei der »Sym- 
pathikotonie im Vordergrunde steht». Bouren (1924), der auf 
Grund des Zusammenhanges zwischen Status thymo-lymphati- 
cus, exsudativer Diathese und der bei erstgenanntem von 
verschiedener Seite gefundenen Hypoplasie des chromaffinen 
Systems annahm, dass vielleicht eine Insuffizienz der Adre- 
nalinproduktion vorliege, erzielte bei exsudativer Diathese in 2 
_ Fallen gute Resultate mit Adrenalinbehandlung. 

Auf einem anderen, rein theoretischen Wege kam Moro 
zu der Ansicht, dass exsudative Diathese von einer Uber- 
erregbarkeit des vegetativen Nervensystems begleitet sei; er 
stiitzte sich auf die von verschiedenen Seiten beobachtete, 
enge Zusammengehdérigkeit von Asthma und exsudativer Dia- 
these und fand auch in 96 %(!) seiner Fille von Kinderasthma, 
dass diese Patienten im Siuglingsalter an Ekzem gelitten hat- 
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ten. Da es ja bekannt ist, dass bei Asthma betreffs des Tonus des 
vegetativen Nervensystems in der Regel starke Abweichungen 
vom Normalen vorkommen, glaubte Moro, sich iiber den Zu- 
sammenhang zwischen exsudativer Diathese und Asthma fol- 
gendermassen aussprechen zu kénnen: »Wir werden also ge- 
wiss nicht fehlgehen, wenn wir beide Krankheitsformen we- 
sentlich auf eine Stufe stellen und auch fiir das konstitutio- 
nelle Siiuglingsekzem das Zugrundeliegen von autonomer Uber- 
regbarkeit annehmen». — In dieser Annahme wird er durch 
die Beobachtung bestiirkt, dass nicht nur Asthma in seinem 
Auftreten eine ausgepriigte Periodizitat nach Jahreszeiten zeigt, 
indem die Kranken oft in den Sommermonaten symptomfrei 
sind, sondern dass auch das konstitutionelle Siuglingsekzem 
lie gleiche Periodizitiit zeigt. Diese letztere Beobachtung ist 
ausser von Moro auch von anderen gemacht worden, z. B. 
von Stéitrzner. Besonders bemerkenswert findet Moro schliess- 
lich das Faktum, dass alle 14 Falle von »Ekzemtod», die ihm 
bis zum Jahre 1920 untergekommen waren, in den Monaten 
Dez., Febr., Miirz und April eintraten, also in der Jahreszeit, 
von der man glaubt, dass sich in ihr eine erhéhte Erregbar- 
keit des vegetativen Nervensystems geltend macht. 

Aus dieser Literaturiibersicht geht hervor, dass die Ver- 
fasser mit wenigen Ausnahmen das Vorhandensein einer patho- 
logischen Einstellung des vegetativen Nervensystems bei ex- 
sudativer Diathese annehmen, ein Schluss, zu dem man, 
abgesehen von den Beobachtungen iiber die vegetativen Stig- 
mata, hauptsichlich auf 3 verschiedenen Wegen kam: 7 durch 
Untersuchung der Adrenalinproduktion des Organismus, 2. 
durch pharmakodynamische Untersuchung mit Adrenalin, Atro- 
pin, Pilokarpin sowie 3. durch Versuche, die Diathese durch 
Adrenalin und Atropin therapeutisch zu beeinflussen. 

Betreffs Punkt 7 konnte ich nicht finden, dass L. u. H. 
Befunde von Hyperadrenalinimie von spiteren 
Untersuchungsresultaten iiberzeugend widerlegt worden wiiren. 
Was die Untersuchungen unter Punkt 2 betrifft, sind sich 
Viereck, Frizpserc, Lurerssen und Lance dariiber einig, 
dass bei exsudativer Diathese gewéhnlich eine allgemeine 
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Ubererregbarkeit des vegetativen Nervensystems vorliegt. Hor. 
vATH dagegen findet eine solche nur im parasympatischen 
System und vermutet, dass, »wenn nicht Vagotonie, so zum 
mindesten eine Gleichgewichtsstérung im vegetativen Nerven- 
system» vorliege, wihrend Moewirz eine Ubererregbarkeit im 
sympathischen System annimmt. Nach dem oben iiber jede 
einzelne dieser Untersuchungen Angefiihrten diirfte man die 
in der Literatur vorhandenen, auf pharmakodynamischer Prii- 
fung beruhenden Untersuchungsresultate folgendermassen zu- 
sammenfassen kénnen: die Kinder mit exsudativer Diathese 
scheinen im allgemeinen besonders stark auf vago- und sym- 
pathikotrope Gifte zu reagieren, woraus sich ergibt, dass wahr- 
scheinlich eine allgemeine Ubererregbarkeit im vegetativen 
Nervensystem vorliegt. 

Was Punkt 3 betrifft, so diirften die oben referierten 
Untersuchungen von Krasnogorsk1, L. Finxeistern und W11- 
FOND sowie von Bourten keine sicheren Aufschliisse iiber das 
Verhalten des vegetativen Nervensystems bei exsudative Dia- 
these geben. 

Es ist frappierend, dass trotz des immerhin recht guten 
Ubereinstimmens der Angaben iiber eine pathologische Ein- 
stellung des vegetativen Nervensystems bei exsudativer Diathese 
doch keine eingehende Untersuchung an grésserem Material 
ausgefiihrt wurde. Die vorliegenden Arbeiten griinden sich, 
wie aus dem oben Angegebenen hervorgehen diirfte, auf we 
nige Fille, und erst nach Zusammenstellung der von verschie- 
denen Seiten mitgeteilten Fakta kann man wagen, Schliisse 
zu ziehen. Im grossen ganzen scheint es mir indes, nach der 
Literatur zu urteilen, sehr wahrscheinlich, dass bei exsudativer 
Diathese wirklich eine erhéhte Reizbarkeit des vegetativen 
Nervensystems vorliegt. Ob diese erhéhte Erregbarkeit dann 
als sekundiire Folge der Hautveriinderungen aufzufassen ist, 
ob sie ein der letzteren nebengeordnetes Symptom ist, oder ob 
sie die Bedeutung eines ursiichlichen Momentes beim Entstehen 
der krankhaften Symptome hat, dariiber weiss man noch nichts. 
Auch ist meines Wissens bisher keine Untersuchung ausge- 
fiihrt worden um klarzustellen, wie sich die Reizbarkeitsstei- 
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gerung wihrend des Verlaufs der »manifesten» exsudativen 
Diathese verhilt. Schliesslich kann man auch an der Hand 
der auf diesem Gebiete ausgefiihrten Arbeiten nicht sicher 
entscheiden, ob die genannte Reizbarkeitssteigerung hauptsich- 
lich das sympathische oder das parasympatische Nervensystem 
betrifft. Diese letzte Frage diirfte indes von untergeordneter 
jedeutung sein; die meisten sind nunmehr geneigt, die scharfe 
Trennung zwischen Vago- und Sympathikotonie aufzugeben 
und lieber allgemein von vegetativer Neurose zu sprechen. 
Seit Errpincer und Hess in ihrer Arbeit die Ansicht vorge- 
bracht haben, dass Individuen, die stark auf vagotrope phar- 
makodynamische Mittel reagieren, gegen sympathikotrope Un- 
empfindlichkeit zeigen und umgekehrt, und dass man darauf- 
hin scharf zwichen vago- und sympathikotonen reagierenden 
Personen unterscheiden kann, wurde diese schematische Auf- 
fassung zuerst durch Karu Prerreén’s und grund- 
legende Untersuchung dariiber (1911) modifiziert. Diese Ver- 
fasser fanden, dass eine grosse Anzahl von Individuen sowohl 
auf vago- als auf sympathikotrope Gifte kriftig reagiert, was 
spiter seine Bestiitigung fand. 

Von Piidiatern hat besonders Merns1 dieser Sache sein 
Interesse gewidmet, und er fand bei Untersuchung von 50 
Kindern im Alter zwischen 1 und 12 Jahren, dass rein vago- 
resp. sympathikoton reagierende Individuen im Sinne von Ep- 
PINGER und Hess wohl vorkommen, obgleich eine grosse Zahl 
von Kindern sowohl auf Atropin, als auf Pilokarpin und 
Adrenalin reagiert. Er fand ferner, dass die meisten Indivi- 
duen im Kindesalter am stiirksten auf vagotrope Gifte reagie- 
ren. Diese Angabe stiess indes von anderer Seite auf Wider- 
spruch (FRIEDBERG U. a.). 

Die pharmako-dynamische Prifung, auf die man sich 
bisher vor allem bei Beurteilung des Zusammenhanges zwischen 
exsudativer Diathese und den Reizbarkeitsverhiiltnissen im 
vegetativen Nervensystem stiitzte, kann also kaum zu Schliis- 
sen iiber das Vorkommen von Vago- und Symphatikotonie 
dienen, umsoweniger, als man mitunter eine_»unspezifische» 
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Wirkung der Gifte erhiilt; das Pilokarpin gibt beispielsweise 
mitunter eine Erhéhung der Pulsfrequenz (FrizpsEerRe) usw. 

Und nicht genug hiermit: die pharmako-dynamische Re- 
aktion muss auch mit sehr grosser Vorsicht verwendet wer- 
den, wenn es gilt, die Erregbarkeit des vegetativen Nerven- 
systems iiberhaupt zu beurteilen. Die Gesamtreaktion bei Ver- 
wendung der in Rede stehenden, den Organismus schiidigen- 
den. pharmakodynamischen Mittel wird ja nach der Reaktions- 
art einer Anzahl verschiedener Organe beurteilt, wobei die 
Ursache der reaktiven Phinomene nicht im vegetativen Ner- 
vensystem zu suchen sein muss, sondern auch in den beriihrten 
Organen selbst liegen kann, in der Funktionsart der inner- 
sekretorischen Organe oder in der Art der Impulse vom zen- 
tralen Nervensystem. 

Wenn man tindes die von verschiedenen Seiten gemachten 
Erfahrungen bei exsudativer Diathese beziiglich pharmakodyna- 
mischer Reaktion, vegetativer Stigmata, des sogen. Ekzemtodes 
und des Zusammenhanges mit Asthma zusammenstellt, ergibt sich 
ohne Zwerfel als hichstwahrscheinlich, dass mindestens, wenn die 
exsudative Diathese sich in Hautausschlagen manifestiert, mit 
dem Vorliegen einer Ubererregbarkeit des vegetativen Nerven- 
systems zu rechnen ist. Dieses Verhalten bildet eine starke in- 
direkte Stiitze fiir meine Ansicht, dass die jetzt beobachteten Ab- 
weichungen vom normalen Verhalten der endo- und exogenen Blut- 
zuckerregulierung bec dem genannten krankhaften Zustand durch 
eine Tonusstecgerung im vegetativen Nervensystem bedingt sind. 


IX. UObersicht und kritische Erérterung Uber frilher ausgeflhrte 

Untersuchungen betreffend die Blutzuckerregulierung sowie den 

Zusammenhang mit Funktionsstirungen im vegetativen Nerven- 
system bei ekzematisen Hautkrankheiten im allgemeinen. 


Bevor wir auf die Frage eingehen, ob bei Siuglingen, 
deren exsudative Diathese sich in frischen Ausschliigen mani- 
festiert, die supponierte Steigerung des Tonus im vegetativen 
Nervensystem als Ursache oder als Folge der Hautveriinde- 
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rungen aufzufassen ist, soll hier kurz erértert werden, was 
verschiedene Autoren bei Ekzem im allgemeinen iiber ein vom 
Normalen abweichendes Verhalten der Blutzuckerregulierung 
und des Tonus im vegetativen Nervensystem gefunden haben. 

Bei Studium der einschligigen Literatur fallt es auf, dass 
iiber die Blutzucker-Niichternwerte ziemlich viele Untersuchun- 
gen vorliegen, wihrend die alimentire Blutzuckerkurve, trotz- 
dem von vielen Seiten bemerkenswerte Befunde iiber ihre 
Niichternwerte mitgeteilt sind, kaum zum Gegenstand einge- 
henderer Studien gemacht worden ist. 

Schon im Jahre 1901 fiusserte Besnixer die Ansicht, dass 
der Blutzuckergehalt bei Ekzem gewoéhnlich erhéht sei, was 
auch Untersuchungen verschiedener anderer Verfasser besonders 
in den letzten Jahren als richtig erwiesen haben. So fand 
Putay erhéhten Blutzucker in 4 von 11 Ekzemfillen und Hv- 
péLo und Kovuritsky in 15 von 16 solchen Fiillen. Die beiden 
letzteren Verfasser nehmen an, dass der erhéhte Blutzucker- 
gehalt in gewissen Fiillen die Ursache des Ekzems sei. Hat- 
pin-Davis und Wits beobachteten in 9 von 20 untersuchten 
Ekzemfillen einen Niichternwert von iiber 0,120 %. Ausserdem 
machten sie den interessanten Befund, dass die Blutzuckerkurve 
bei diesen erwachsenen Ekzematikern nach peroraler Verabrei- 
chung von 50 g Glykose sehr oft Werte iiber 0,200 % erreichte, 
wihrend der Blutzucker gesunder Individuen bei den gleichen 
Versuchen nach Angabe der Verfasser nicht iiber 0,160 % stieg. 
Sie sind der Ansicht, dass Kohlenhydrateinschrinkung in der 
Kost in Ekzemfillen oft einen sehr guten therapeutischen 
Effekt habe. Raymonp, Lacroix und Hatipa, die 83 Fille 
verschiedener Dermatosen untersuchten, fanden bei 13 von 
diesen eine Hyperglykiimie, und zwar meistens in Ekzemfillen. 
Nach Me Guasson gebe es Urtikariafille, deren Ausschlag 
ganz und gar durch erhéhten Blutzuckergehalt verursacht ist. 
Bei Behandlung von 100 Fallen von Kinderekzem fand er, 
dass die wichtigste therapeutische Massregel Kohlenhydratein- 
schrinkung in der Kost sei. Er will beobachtet haben, dass 
besonders »fette» Siiuglinge Ekzem haben, und dass gerade 
die Kost dieser Kinder sehr oft kohlenhydratreich ist. Scuam- 
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BERG, der 500 Fille von Dermatosen bei Erwachsenen unter- 
suchte, berichtet, dass er dabei hohe Blutzuckerwerte (bis zu 
0,145 %) eigentlich nur bei Ekzem konstatiert habe; im grossen 
ganzen fand er bei anderen Hautkrankheiten in Bezug auf das 
Verhalten des Blutzuckers keine merklichen Abweichungen vom 
Normalen. Macponaup beobachtete hohe Blutzuckerwerte be- 
sonders in Fillen von Ekzem und Urtikaria. Srimpxe und 
Sorxa erhoben hohe Blutzuckerwerte in 6 von 11 untersuchten 
Ekzemfillen. Diese letzte Untersuchung zeigte, dass die héch- 
sten Blutzuckerwerte bei mehr zirkumskripten Ekzemen vorlagen. 

Aus der jetzt gegebenen kurzen Ubersicht iiber die Blut- 
zuckeruntersuchungen der letzten Jahre besonders bei ekzema- 
tésen Hautkrankheiten geht deutlich hervor, dass man dabei 
oft hohe Blutzuckerwerte beobachtete, ohne dass eingehendere 
Versuche zur Erkliirung dieser Befunde gemacht worden wiiren. 
Stiémexe und Sorka erwihnen allerdings, sie hielten es fiir 
moéglich, dass die gefundenen Hyperglykimien auf »neurogene 
oder innersekretorische Stérungen» mit konsekutiver Stérung 
der Zuckerresorption oder Zuckerausscheidung der Leber zu- 
riickzufiihren seien, aber eine experimentelle Stiitze fiir ihre 
Angabe haben sie nicht vorgebracht. Aus der erwiihnten 
Literatur sind keinerlei Anhaltspunkte zu gewinnen, die beur- 
teilen liessen, ob die gefundenen Abweichungen der Blutzucker- 
regulierung vom Normalen als primiire oder als sekundiire Fol- 
gen der Hautveriinderungen aufzufassen sind. Sicherlich wurde 
von manchen Seiten iiber gute therapeutische Resultate durch 
Kohlenhydratverminderung in der Kost bei verschiedenartigen 
Ekzemen berichtet, bisher sind aber, soweit ich finden konnte, 
keine Untersuchungen verdffentlicht, die so beschaffen waren, 
dass man es wagen kénnte, aus ihnen sichere Schliisse iiber 
das diesbeziigliche Verhalten zu ziehen. Die meisten diirften 
indes wohl dariiber einig sein, dass der Kohlenhydratgehalt 
der Nahrung keine nennenswerte Rolle in Bezug auf die Haut- 
verdnderungen sprelt. In diesem Zusammenhange mag erwahnt 
sein, dass ich in dem Material von Sduglingen mit exsudativer 
Diathese, auf welches sich diese Arbeit griindet, trote genauen 
Nachforschungen nach der Erndhrung jedes Kindes vor Auftreten 
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des Ausschlages keinen merklicheren Unterschied beziiglich des 
Kohlenhydratgehaltes der Nahrung gegeniiber dem gewodhnlich 
iiblichen konstatieren konnte. 

und Befunde in einigen wenigen 
untersuchten Fallen von besonders hohem Blutzuckergehalt nach 
peroraler Glykoseverabreichung an Ekzematiker sind interessant, 
besonders wenn man sie im Zusammenhang mit meinen iihn- 
lichen Beobachtungen bei Siiuglingen mit exsudativer Diathese 
betrachtet. 

Aus den von verschiedenen Seiten in den letzten Jahren 
veréffentlichten Arbeiten eine Auffassung iiber die Art des Funk- 
tionierens des vegetativen Nervensystems bei ekzematésen Haut- 
krankheiten zu gewinnen, ist ausserordentlich schwer. Man hatte 
ja eigentlich nur die mangelhaften pharmakodynamischen Unter- 
suchungsmethoden zur Verfiigung, und mit diesen priift man, 
wie bekannt, nicht nur den Tonus im vegetativen Nervensystem, 
sondern vor allem auch die Erregbarkeit der peripheren End- 
organe. Die meisten sind indes dariiber einig, dass sich bei 
Ekzem im allgemeinen durch die pharmakodynamische Unter- 
suchung sehr oft eine gesteigerte Erregbarkeit konstatieren 
lisst. Eine der griindlicheren Untersuchungen auf diesem Ge- 
biet ist von Brirr und Ture. ausgefiihrt worden, die fanden, 
dass fast alle Ekzematiker eine solche Erregbarkeitssteigerung 
zeigen; das galt jedoch ausschliesslich von den Patienten, deren 
Ekzem auf mehr konstitutioneller Basis stand, wihrend die 
»konditionellen Ekzeme», wie bei Skabies und Ule. cruris bei 
den pharmakodynamischen Priifungen keine merklichen Sté- 
rungen zeigten. Lurrssen, der 43 Ekzemfiille in Bezug auf 
Aschnerreflex und pharmakodynamische Reaktion untersuchte, 
fand bei 25 von ihnen eine Ubererregbarkeit des ganzen vege- 
tativen Nervensystems. In 6 von den Fillen war der Tonus 
im vegetativen Nervensystem »normal>», und in 12 Fillen wurde 
entweder nur im sympathischen oder nur im parasympatischen 
System Ubererregbarkeit konstatiert. Hierzu muss jedoch be- 
merkt werden, dass die mangelhafte Elektivitiit der verwendeten 
Pharmaka bei der Wirkung auf die genannten beiden Systeme 
ein Urteil iiber die letzteren Befunde schwer machen diirfte. 
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Dasselbe gilt betreffs einer Untersuchung von Gruss; 23 von 
seinen 32 Ekzemfiillen hatten eine parasympathische Uberer- 
regbarkeit gezeigt. Bei Untersuchung von 16 Urtikariafille: 
fand derselbe Verfasser gewéhnlich eine vagotone Ubererreg 
barkeit; bei einigen dieser wiihrend der Urtikariaeruption un 
tersuchten Patienten war die Erregbarkeit nach Verschwinde: 
des Ausschlages wieder normal. Dieses letztere Faktum scheint 
mir von besonderem Interesse zu sein. 

Bei Versuchen zu entscheiden, ob die Tonussteigerung 
die man hier und da bei Ekzemfiillen zu finden glaubte, mit 
den Hautveriinderungen in Kausalzusammenhang steht, bleibt 
man stark im Zweifel. Es diirfte sich bisher nichts ergebe: 
haben, was eine solche Annahme stiitzen wiirde. Da liegt es 
noch niiher die Frage zu erértern, ob die Hautiiberempfind 
lichkeit und Steigerung des vegetativen Tonus bei den in Reds 
stehenden krankhaften Zustiinden nicht in einem koordinierten 
Verhiltnis zueinander stehen (Szonp1, Arrom). 

Nach dieser Ubersicht iiber die Untersuchungen der letztere:, 
Jahre betrefis der Bluteuckerregulierung und der Tonusverhdlt 
nisse des vegetativen Nervensystems bet erwachsenen Ekzematiker) 
kann man sagen, dass die erhaltlichen unvollstdndigen Aufschliiss: 
der Annahme eines hdufigen Vorkommens von Stérungen nicht 
widersprechen, eher umgekehrt; besonders diirfte man als gegeben 
betrachten kinnen, dass bet ekzematisen Hautverdnderungen beziig- 
lich der endogenen Blutzeuckerregulierung sehr oft Abweichungen 
von den normalen Verhdltnissen vorliegen, indem der Blutzucker- 
Niichternwert hdufig erhoht ist. 


X. Ober den Zusammenhang zwischen den Hautverinderungen 
und Tonusverhdltnissen im vegetativen Nervensystem bei 
Sduglingen mit exsudativer Diathese. 


Es ist im friitheren gezeigt worden, dass das bei Siiuglin- 
gen mit frischen, exsudativen Hauteffloreszenzen beobachtete, 
vom Normalen abweichende Verhalten der endogenen und exo- 
genen Blutzuckerregulierung einheitlich aus der Annahme eines 
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— besonders im Lebergebiet — gesteigerten vegetativen Tonus 
erklirt werden kann. Als weitere Stiitze fiir die Richtigkeit 
dieser Auffassung wurde auch die in einer sehr grossen An- 
zahl von Fillen »manifeser> exsudativer Diathese vorliegende 
Ubererregbarkeit des vegetativen Nervensystems angefiihrt, 
iiber die sich die meisten Verfasser nach Beobachtungen der 
verschiedenen Manifestationen der Diathese sowie auf Grund 
der Funktionspriifungen des genannten Systems nunmehr einig 
sind. 

Es wurde ausserdem darauf hingewiesen, dass man vom 
Normalen abweichende Verhiltnisse iiber die Blutzuckerregu- 
lierung, wie die obige Zusammenstellung aus der Literatur 
zeigt, nicht nur bei denjenigen ekzematésen Hautveriinderungen 
findet, die als Manifestationen von Czerny’s exsudativer Dia- 
these aufgefasst zu werden pflegen, sondern dass der Blut- 
zucker-Niichternwert.auch bei verschiedenen Formen von Ekzem 
im erwachsenen Alter in ungefihr der Hilfte der von verschie- 
denen Autoren untersuchten Fille héher ist als normal. Bei 
anderen Hautkrankheiten (ausser bei Furunkulose) war dieser 
Befund im allgemeinen nicht gemacht worden. Im Hinblick 
auf das oben iiber exsudative Diathese Gesagte ist es ausser- 
dem sehr bemerkenswert, dass man auch bei erwachsenen Ekze- 
matikern in der Mehrzahl der Fille Zeichen erhéhter Erreg- 
barkeit des vegetativen Nervensystems gefunden hat. 

Man fragt sich nun, welcher Art der Zusammenhang der 
supponierten Tonussteigerung im vegetativen Nervensystem mit 
den Hautveriinderungen bei exsudativer Diathese sein mag. 
Kine griindlichere Untersuchung dariiber habe ich bisher nicht 
ausfiihren kénnen; das Ziel der hier vorliegenden Arbeit ging 
ja in erster Linie dahin zu versuchen, auf Grund der Erfah- 
rungen iber die Blutzuckerregulierung bei gesunden Siiuglingen 
festzustellen, dass in gewissen Fallen von exsudativer Diathese 
wirklich Abweichungen vom Normalen vorliegen, und dass diese 
Abweichungen am ehesten aus der Annahme einer Steigerung 
des Tonus des vegetativen Nervensystems im Lebergebiet er- 
klarlich sind. Nichtsdestoweniger will ich das genannte Problem 
hier kurz erértern. 

8—28152. Acta pediatrica. Vol. VII. Supplementum III. 
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Wenn die supponierte Tonussteigerung die Ursache der 
Hautveriinderungen wire, sollten diese letzteren ja zum Ver- 
schwinden zu bringen sein, wenn man durch EHinwirkung von 
Ergotamin und Atropin die Tonussteigerung zum Riickgang 
bringen kénnte. Ich habe indes von einem solchen Versuche, 
der a priori wenig zu versprechen schien, abgesehen. Bei einer 
derartigen Behandlung auf Grund der geringen Anzahl vor 
Fillen (mit »frischen» Ausschliigen), um die es sich hier han- 
deln muss, den Mechanismus der therapeutischen Wirkung zu 
beurteilen, ist iusserst schwierig, besonders, da sich ja exsuda 
tive Ausschliige bekanntlich oft rasch bessern oder geradezu 
ohne besondere Behandlung giinzlich verschwinden, sobald dik 
Kinder durch die Uberfiihrung aus ihrem Heim in die Klinik 
in andere hygienische Verhiiltnisse versetzt werden. Ferner 
ist die erwihnte Behandlung an und fiir sich derart, dass aus 
ihr schwerlich wertvollere Aufschliisse z. B. tiber die Tonus 
steigerung im Lebergebiet zu erhalten sein diirften. Die In- 
jektionen der zur Priifung der Funktionen des vegetativen 
Nervensystems gewoéhnlich verwendeten Pharmaka geben ja, 
wie erwihnt, vor allem Aufschliisse tiber die Erregbarkeit der 
besonders von der Giftwirkung beriihrten Organe, und erst in 
zweiter Linie gewinnt man iiber den Tonus im vegetativen 
Nervensystem Aufschluss. Hierzu kommt, dass bei pharmako- 
dynamischer Untersuchung der hier in Betracht kommenden 
exsudativen Fille das Atropin, von dem man event. wertvollere 
Aufschliisse beziiglich des Tonus im vegetativen Nervensystem 
erhoffen kénnte, wegen seiner austrocknenden Wirkung auf 
die Haut nicht verwendet werden kann. 

Die Resultate der in dieser Arbeit vorgelegten Untersu- 
chungen sind indes derart, dass es wohl berechtigt sein diirfte, 
sie als Grundlage zu benutzen, um sich eine priiliminiire Auf 
fassung iiber das Verhalten der supponierten Tonussteigerung 
zu den Hautveriinderungen zu bilden. Es ist hier ja gezeigt 
worden, dass man bei Siiuglingen mit frischen exsudativen 
Hautausschligen durch einige Wochen auf Grund des Verhal- 
tens der Blutzuckerregulierung eine Steigerung im Tonus des 
vegetativen Nervensystems speziell betreffs des Lebergebietes 
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annehmen kann, eine Steigerung, die bei Zuriickgehen der 
Ausschlige rasch verschwindet. Es ist aber auch gezeigt worden, 
dass man in Fiillen, wo die Hautausschlige lingere Zeit be- 
standen hatten, keine aihnlichen Griinde fiir die Annahme einer 
solchen Tonussteigerung findet. Dieses Verhalten spricht meiner 
Meinung nach stark gegen die Annahme, dass die Tonusstei- 
gerung die Ursache des Auftretens und Verschwindens der 
Hautverinderungen oder fiir sie von wesentlicher Bedeutung 
wire. In die gleiche Richtung deutet die Tatsache, dass es 
mir, trotz wiederholter Injektionen von grossen Adrenalin- und 
Pilokarpindosen bei 3 Siiuglingen mit exsudativer Diathese, 
lie vorher rezidivierende Hautausschlige gehabt hatten, sich 
aber nun in einer freien Zwischenperiode befanden, wie zu 
erwarten war, nicht gelungen ist, Hautveriinderungen hervor- 
zurufen. 

Ich komme also auf einem anderen Wege als FriepBEereG 
zum gleichen Schlusse wie er, ‘nimlich, dass die Steigerung 
des Tonus im vegetativen Nervensystem bei exsudativer Dia- 
these wahrscheinlich nicht als ursichliches Moment fiir die 
Hautveriinderungen zu betrachten ist. 

Es erscheint bedeutend einfacher, sich vorzustellen, dass die 
Tonusstecgerung durch die Hautausschlage verursacht ist, vor 
allem durch solche, die plételich einsetzen, rasch eine gréssere 
Ausbrettung erreichen und den Patienten heftig crritieren. Eine 
starke Stiitze fiir diese Auffassung hat man auch in der Er- 
fahrung, dass akute Hautreizung iiberhaupt, wie Réntgenbe- 
strahlung (Bucky), dermographische Reizung und Intrakutan- 
injektionen verschiedener nicht-spezifischer Stoffe an und fiir 
sich tatsiichlich den Tonus im vegetativen System und zwar 
nach der hierbei auftretenden Blutzuckersteigerung zu urteilen, 
besonders im Lebergebiet steigern (E. F. Vouimer). 


XI. Ergebnisse. 


: Die wichtigsten Resultate der vorliegenden Arbeit lassen 
sich folgendermassen zusammenfassen: 


C. W. HERLITZ 


Der Blutzucker-Niichternwert nach dstiindigen Hungern 
mittels der Methode Hacreporn-Jensen an 78 gesunden 
Kindern im Alter von 1—11 Mon. bestimmt, lag zwischen 
0,071 und 0,103 %; der Durchschnittswert war 0,087 %. Nur 
in 8 Fallen war der Wert hoéher als 0,100 %. 

Der Blutzucker-Niichternwert der untersuchten Siiuglinge 
mit exsudativer Diathese, bei welchen der Hautausschlag 
linger als 2 Wochen bestanden hatte, lag im Durch- 
schnitt ebenso hoch wie bei gesunden Siiuglingen gleichen 
Alters. 

Bei denjenigen Siiuglingen mit exsudativer Diathes 
aber, deren Hautausschlige kiirzere Zeit als 2 Wochen 
bestanden, lag der Blutzucker-Niichternwert im Durch- 
schnitt héher ais bei den vorher genannten Kindern, an 
der oberen Grenze der normalen Niichternwerte oder iiber 


dieser. 

Die glykimische Reaktion nach peroraler Verabreichung 
von kleinen »physiologischen» Glykosemengen bei ge- 
sunden Siiuglingen und bei solchen mit exsudativer Dia- 
these, wo die Ausschliige ca. 2 Wochen oder lingere Zeit 


bestanden hatten, war ungefihr gleich ausgesprochen. 
Siiuglinge mit exsudativer Diathese, deren Ausschlige 
kiirzere Zeit als ca. 2 Wochen bestanden, zeigten dagegen 
im Durchschnitt eine alimentiire Blutzuckerkurve mit be- 
deutend héher gelegenem Kurvenmaximum als die erster- 
wiihnten Kategorien von Kindern. Die Zeit, die verging, 
bis ihr Blutzuckerniveau auf seine normale Lage zuriick- 
gegangen war, war nicht einmal in den »frischen» Fiillen 
von exsudativer Diathese verlingert. 
Nach Belastung mit sehr grossen, peroral gegebenen Gly- 
kosemengen (4—7 g pr kg Kérpergewicht) war die » Fort- 
schaffungsakzeleration» bei gesunden Siiuglingen in den 
meisten untersuchten Fiillen ebenso stark wie bei ge- 
sunden, erwachsenen Individuen. In einigen untersuchten 
Fallen mit einer Woche alten, exsudativen Hautefflore- 
szenzen lagen die Maxima der Blutzuckerkurve nach einer 
solchen Glykosebelastung auffallend hoch. Bei all diesen 
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Versuchen mit grossen Glykosedosen an gesunden und 
exsudativen Fiillen fielen die alimentiéren Blutzuckerkurven 
binnen einer Zeit von ca. 2 Stunden auf des normale 
Niveau, und zwar auch bei denjenigen Fiillen, in welchen 
die Kurvenmaxima sehr hoch (nahe an 0,3 %) lagen. 
Hieraus wurde der Schluss gezogen, dass die reaktive 
Insulinproduktion nach peroraler Glykosezufuhr bei ge- 
sunden Siuglingen und wahrscheinlich auch bei solchen 
mit exsudativer Diathese meistens gross und mit derjenigen 
bei gesunden Erwachsenen voll vergleichbar ist. 

Die jetzt ausgefiihrten Untersuchungen gaben keine Stiitze 
fiir die Ansicht Nizmann’s, dass Siuglinge, die in starker 
Gewichtszunahme begriffen sind, meist eine besonders 
niedrige alimentiire Blutzuckerkurve zeigen wiirden. 
Nach subkutaner Injektion von 0,3 g Glykose per kg 
Korpergewicht bei gesunden Siiuglingen und solchen mit 
lingere Zeit als 2 Wochen bestehenden exsudativen Haut- 
ausschligen erhielt man eine reaktive Blutzuckerkurve, 
die fiir beide Kategorien von Fiillen gleichen Typus zeigte, 
mit gesetzmiissigem, zwischen den einzelnen Fillen un- 
bedeutend variierenden Verlauf. 

In Fillen dagegen, wo die exsudativen Hautefflore- 
szenzen kiirzere Zeit als ca. 2 Wochen bestanden, lag die 
Durchschnittskurve nach Glykosezufuhr bedeutend héher 
als bei gesunden Kindern und war meist deutlich ver- 
lingert, ein sehr bemerkenswertes Verhalten. 

‘Der rel. hohe Blutzucker-Niichternwert, die hohe Blut- 
zuckerkurve nach peroraler Glykosezufuhr und die hohe 
sich linger erstreckende Kurve nach subkutaner Glykose- 
injektion in Fallen mit »frischen», exsudativen Haut- 
effloreszenzen gehen nach Ausheilung der Ausschliige rasch 
auf die fiir gesunde Siuglinge typischen Verhiltnisse 
zuriick. 

Untersuchungen der Blutzuckerkurve bei jedem von 7 
Saiuglingen mit exsudativer Diathese, darunter bei 3 »fri- 
schen» Fillen, einerseits nach peroraler und anderseits, 
mit einem Intervall von 24 Stunden, nach subkutaner 
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Zufuhr entsprechender Glykosemengen ergaben, dass di: 
Maxima der beiden Kurven, in Bezug auf die Hohe, in 
jedem Einzelfall gut miteinander iibereinstimmten. 

Das Retentionsvermégen der Leber gesunder, 1 °/s—\ 
Monate alter Siiuglinge fiir Liivulose war in der Rege| 
sehr gross und dem der Erwachsenen gut vergleichbar 
jedenfalls diirfte es nicht geringer sein als bei Erwach 
senen. Bei Siuglingen mit exsudativer Diathese, dere: 
Ausschliige linger als ca. 2 Wochen bestanden hatten 
verhielt es sich ungef. ebenso wie bei Erwachsenen. 

Bei den 3 Siuglingen mit »frischen» Hautausschlige: 

dagegen, die nach peroraler Liivulosezufuhr untersuch 
wurden, erwies sich die Partialkonzentration von Liivu 
lose im Blut eine Stunde nach der Livulosezufuhr deut 
lich grésser als bei gesunden Siiuglingen. Wihrend de 
Ausheilung der Ausschlige trat auch in dieser Beziehun: 
rasch ein normales Verhalten ein. 
Fiir die bei exsudativen Fallen, deren Hautveriinderunge:: 
2 Wochen oder kiirzere Zeit bestanden, nach peroraler 
Glykose- wie Liivuloseverabreichung beobachteten Abwei 
chungen des Blutzucker-Niichternwertes und der glykii 
mischen Reaktion vom Normalen konnte ein einheitliche: 
Erklirungsgrund nachgewiesen werden. Die genannteti 
Abweichungen kénnen niimlich alle als Resultat einer 
Tonussteigerung im vegetativen Nervensystem, und zwar 
zanichst im Lebergebiet betrachtet werden. 

Diese Auffassung erkliirt auch die Beobachtungen., 
die in den zwei letzten Jahrzehnten von verschiedenen 
Seiten an einzelnen Fiillen iiber den Blutzucker-Niichtern 
wert und von einigen Autoren iiber die alimentiire Blut- 
zuckerkurve nach Glykoseverabreichung bei Siuglingen 
mit exsudativer Diathese gemacht worden waren. 

Als eine starke indirekte Stiitze fiir die Richtigkeit 
dieser Auffassung betont Verfasser an der Hand einer 
kritischen Ubersicht der Literatur iiber die Funktion des 
vegetativen Nervensystems bei exsudativer Diathese (und 
auch bei ekzematésen Hautkrankheiten Erwachsener) das 
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Faktum, dass bei diesen krankhaften Zustiinden an- 
scheinend wirklich sehr oft eine Ubererregbarkeit im ge- 
nannten System vorliegt, ein Schluss, zu dem man auf 
verschiedenen Wegen kommen kann. 

Von besonderem Interesse ist, dass diese Unter- 
suchungsmethode (Untersuchung der Blutzucker-Niichtern- 
werte und der alimentiiren Blutzuckerkurve nach peroraler 
Glykose- und Liivulosezufuhr), die in der vorliegenden 
Arbeit zum Nachweis eines gesteigerten Tonus im Leber- 
gebiet des vegetativen Nervensystems fiihrte — im Gegen- 
satz zu beispielsweise den gewohnlichen, pharmakodyna- 
mischen Untersuchungen — keine Moéglichkeit einer ev. 
schidigenden Einwirkung auf den Organismus in sich 
birgt. 

Weiter wurde hervorgehoben, dass bei Erklirung des Ver- 
laufes der Blutzuckerkurve nach subkutaner Glykosezufuhr 
in Fallen mit »frischen» exsudativen Hautveriinderungen 
der stark blutzuckersteigernde Effekt der in der Zeitein- 
heit rel. sehr grossen Glykosemenge in Betracht zu ziehen 
sein diirfte, welche bei diesen Versuchen in die Leber 
gelangt, deren Zuckerretentionsvermégen ja infolge der 
hier vorliegenden Tonussteigerung herabgesetzt ist. Aus- 
serdem diirfte fiir das Auftreten der eigenartigen Blut- 
zuckerkurve das Verhalten von Bedeutung sein, dass die 
in Rede stehenden Zuckerinjektionen an und fiir sich 
eine Hautreizung mitsichbringen, mit konsekutiver weiterer 
Steigerung des Tonus im vegetativen Nervensystem, be- 
sonders wahrscheinlich im Lebergebiet. 

Schliesslich wird die Frage des Zusammenhanges zwischen 
der bei Fallen mit »frischen» exsudativen Hautausschliigen 
vorhandenen Tonussteigerung des vegetativen Nerven- 
systems im Lebergebiet und den Hautausschliigen ge- 
streift. Nach Ansicht des Verfassers sprechen starke 
Griinde fiir die Annahme, dass die Tonussteigerung durch 
die Hautausschliige verursacht wird, wihrend das umge- 
kehrte Verhalten wenig Wahrscheinlichkeit fiir sich zu 
haben scheint. 
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